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1. INTRODUCCIÓN 
 
1.1. EMBRIOLOGÍA DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR 
 
El desarrollo de la mandíbula es precedido por el cartílago de Merckel que actúa 
como una guía cartilaginosa que no interviene en la osificación. En dicho cartílago 
aparecerán de forma lateral centros de osificación denominados osteonas. Hacía las seis 
semanas de vida intrauterina comienza el desarrollo intramembranoso de las osteonas y 
en la séptima semana la fusión de los arcos del cartílago de Merckel en la línea media 
de la mandíbula. El cartílago de Merckel contribuirá a formar el yunque y el martillo del 
oído medio, y sus residuos el ligamento esfenomaxilar. La mandíbula se desarrolla por 
medio de osificación  intremembranosa a excepción de la cabeza y cuello del cóndilo, y 
la punta de la apófisis coronoides que lo hacen mediante el osificación endocondral. Las 
osteonas del maxilar inferior crecen y se fusionan con otras, aumentando así de tamaño 
a la vez que se desplaza hacia atrás en el cráneo. Aproximadamente hacía la décima 
semana de vida intrauterina se desarrolla un segmento cartilaginoso triangular por detrás 
del extremo del cuerpo maxilar que recibe el nombre de cartílago accesorio. Dos 
semanas más tarde, la apófisis coronoides forma otro cartílago semejante y cuneiforme. 
Ambos cartílagos accesorios serán destinados mediante osificación endocondral a 
constituir los extremos articulares del maxilar inferior (cóndilo y apófisis coronoides)1. 
La articulación temporomandibular (ATM) humana se denomina “articulación 
secundaria”, ya que se forma sobre la articulación primaria y no a partir de ella. La fosa 
articular es la primera estructura en desarrollarse en el marco de la ATM 
reconociéndose entre la séptima u octava semana. Entre las semanas décima y undécima 
comienza su osificación al mismo tiempo que comienza el desarrollo de la eminencia. 
El cóndilo cartilaginoso inicial se desarrolla entre las semanas décima y undécima, a 
partir de la conglomeración de células del mesénquima lateralmente al cartílago de 
Merckel fusionándose con el cuerpo de la mandíbula mediante una osificación 
endocondral hacia apical1. A partir de la decimoquinta semana los condrocitos están tan 
desarrollados que el cartílago muestra ya la estructura organizativa típica postnatal2 y a 
partir de la vigésima semana prenatal solamente la parte superficial del proceso condilar 
está constituida por cartílago. Hacia las siete semanas y media se reconoce, como una 
densificación del mesénquima el disco interarticular. Entre las semanas decimonovena y 
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vigésima muestra ya su estructura fibrocartilaginosa típica. La cápsula articular se 
muestra entre las semanas novena y undécima como delgadas franjas alrededor de la 
que será la supuesta región articular siendo diecisiete semanas después perfectamente 
reconocible1. Veintiséis semanas más tarde estará perfectamente diferenciada con todas 
su porciones celulares y sinoviales. En las semanas novena o décima el músculo 
pterigoideo externo es ya reconocible, con su porción superior insertada en el disco y en 
la cápsula, así como son su porción inferior insertada en el cóndilo. También hay fibras 
de los músculos masetero y temporal insertadas en el disco3. En la décima semana se 
organizan los primeros vasos sanguíneos alrededor de la articulación. El interior del 
disco es avascular mostrando pequeños vasos únicamente en su periferia4. Las ramas del 
nervio trigémino y del nervio auriculotemporal son claramente visibles en la duodécima 
semana5. Las abundantes inervaciones en el disco desaparecen, de manera que el disco 
postnatal ya no está inervado6. 
Las cámaras articulares superior e inferior se constituyen mediante numerosas y 
pequeñas hendiduras en la densidad mesenquimatosa, de la que previamente se han 
formado cóndilo, disco y fosa. La hendidura articular inferior se forma 
aproximadamente en la décima semana antes de que lo haga la superior que, más 
adelante, la adelantará en su desarrollo. La porción central del disco se vuelve aún más 
delgada que las zonas periféricas lo cual conllevará a la adquisición final de su forma 
bicóncava. A partir de la decimocuarta semana, las cámaras articulares estarán 
completamente formadas1. 
 
1.2. DESCRIPCIÓN Y ANATOMÍA DE LA ATM 
 
1.2.1. Descripción 
 
La ATM es una articulación móvil, doble y simétrica entre el neurocráneo y el 
esplecnocráneo. Se encuentra situada inmediatamente por delante del conducto auditivo 
externo y por debajo de la fosa craneal media, dónde una capa de tejido óseo poco 
robusta la separa de las envolturas meníngeas y circunvoluciones cerebrales del lóbulo 
temporal. Se trata de un articulación con ciertas peculiaridades que le confieren 
singularidad con respecto al resto de articulaciones móviles del cuerpo humano7. Por un 
lado, posee un cartílago articular diartrodial, de revestimiento o incrustación, que es 
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fibroso en lugar de hialino y que presenta posibilidad adaptativa frente a sobrecargas. 
Por otro, posee un aparato discal característico diferente a otros fibrocartílagos o 
meniscos intraarticulares. Por último cabe destacar que existe una estrechísima 
interrelación funcional entre las articulaciones de ambos lados. 
Desde el punto de vista taxonómico, la ATM, es una doble diartrosis de Bichat de tipo 
condíleo7. En la ATM se describen: un par cinemático las superficies articulares, un 
cierre del par cinemático, los medios de unión) y el aparato discal o disco intraarticular. 
Actualmente la ATM humana es considerada una articulación de carga durante la 
función masticatoria. Hasta 1980, sin embargo, este concepto era muy controvertido. 
Wilson8 describió que el fibrocartílago del cóndilo de la ATM tenía una consistencia 
más blanda que el cartílago hialino, y por lo tanto no se podría tratar de una articulación 
de carga. Hylander y Bays9 calcularon indirectamente la carga midiendo la tensión en la 
superficie ósea del cóndilo de la ATM en macacos mediante la colocación de 
escarapelas en el cuello condilar demostrando que la superficie ósea era, en efecto, una 
articulación de carga durante la función. Brehnan y colaboradores10 en 1981, y Boyd y 
colaboradores11 en 1990 midieron la carga directamente en macacos empleando un 
transductor de fuerza de aluminio piezoelétrico confirmando el hecho de que era una 
articulación de carga. Otros estudios analíticos y experimentales12,13 también han 
demostrado que la ATM humana es una articulación de carga. Aunque estos estudios 
manejan datos y realizan simulaciones a partir de datos obtenidos en cadáveres, han 
demostrado que los tejidos fibrocartilaginosos, incluyendo el disco y el cartílago 
articular, tienen importantes funciones en la distribución de la tensión. 
 
1.2.2. Anatomía 
 
1.2.2.1. Fosa glenoidea y eminencia articular 
 La porción temporal de la articulación se divide, de dorsal a ventral, en cuatro 
porciones funcionales: el proceso postglenoideo, la fosa glenoidea, la eminencia 
articular y el cenit de la eminencia. Dentro de las porciones articulares temporales, la 
protuberancia y la eminencia están, bajo condiciones fisiológicas, recubiertas por el 
denominado cartílago secundario. El cartílago secundario se forma solamente mediante 
cargas funcionales, y aparece antes del cuarto año de vida como consecuencia de la 
estimulación de células del periostio14. Si no existiese una carga funcional persistente 
las células del cartílago se diferenciarían en osteoblastos15. Por otra parte, la sobrecarga 
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reduciría el contenido intracelular en adenosín-monofosfato cíclico (AMPC) que 
aumentaría el número de mitosis estimulando el proceso de osificación en relación con 
la proliferación cartilaginosa16,17. El contenido en proteoglicanos en el cartílago se 
correlaciona con la capacidad de carga compresiva18. La hipótesis de que las estructuras 
de la articulación temporomandibular se sobrecargan por compresión durante la función 
está vigente desde hace varias décadas y apoyada por un gran número de exploraciones 
experimentales19,20. 
Las diferentes cargas también se reflejan en el hueso. El volumen óseo trabecular de las 
porciones temporales de la articulación en cóndilos alterados y erosionados es un 24% 
más elevado que el de cóndilos no alterados que ronda el 16%21. 
 
1.2.2.2. Cóndilo mandibular 
Existe una gran varibilidad en cuanto a la forma y tamaño del cóndilo 
mandibular22. Las dimensiones condilares no son constantes, ya que varían con la edad. 
Desde el momento del nacimiento hasta el estadio adulto las dimensiones condilares 
aumentan en dirección mediolateral aproximadamente de dos a dos veces y media, 
mientras que en el plano sagital varían en muy pocos grados. En el plano sagital, el 
cóndilo es claramente más convexo que en el plano frontal. Las porciones superficiales 
de la articulación están cubiertas por tejido conectivo denso con un número variable de 
condrocitos, proteoglicanos, fibras elásticas y fibras de oxitalan23. Las características del 
cartílago fibroso vienen determinadas por la composición y distribución geométrica de 
las proteínas de su matriz extracelular20. 
El cartílago absorbe y dispersa las cargas compresivas y se caracteriza por una matriz 
con un alto contenido en agua y condroitín sulfato de alto peso molecular en una red de 
colágeno tipo II18. Una carga funcional menor de las superficies articulares provoca un 
aumento de colágeno tipo I y una reducción del colágeno tipo II24. La interleuquina 
detiene la síntesis de la matriz por parte de los condrocitos, y el factor de crecimiento 
transformante β (TGFβ) la induce25. Las fibras de colágeno del cartílago fibroso están 
dirigidas esencialmente hacia sagital. Las principales funciones del cartílago superficial 
son, por un lado, permitir un deslizamiento sin fricción entra las estructuras articulares, 
y por otro, distribuir uniformemente las fuerzas compresivas en la articulación 
temporomandibular sobre el hueso subcondral. La hipermovilidad de la mandíbula 
conduce a un aumento de carga de las superficies articulares, incluso bajo fuerzas 
constantes. La medición de las alteraciones depende de la magnitud, la frecuencia, la 
	   	   	  
	   10	  
duración y la dirección de la carga26. Los volúmenes óseo trabecular y óseo total de los 
cóndilos se ven significativamente aumentados en articulaciones con alteraciones 
erosivas, 21% y 54% respectivamente, con respecto a los cóndilos sin dichas 
alteraciones. Las alteraciones degenerativas están estrechamente relacionadas con las 
cargas no fisiológicas de las superficies articulares21. 
La posición del cóndilo respecto a la eminencia es un tema de discusión controvertido 
desde hace años27,28. Es de gran importancia la definición de la posición de los cóndilos 
que acompaña a la oclusión máxima en los tratamientos odontológicos complejos. 
Antiguamente la transferencia de la relación maxilar a un articulador se realizaba 
situando el cóndilo lo más dorsocranealmente posible para mejorar la reproductibilidad. 
Desde un punto de vista estrictamente estático, la posición del disco depende de la 
forma de la fosa, de la inclinación de la eminencia y de la forma del cóndilo. Por ello, 
en los años 70 se localizó el cóndilo en una posición geométricamente céntrica en la 
fosa29. Teniendo en cuenta que las dimensiones de la denominada “hendidura articular” 
varían notablemente, ya sea en sentido sagital como transversal, el concepto de la 
coordinación anatómica no es aceptable y las técnicas radiológicas no son apropiadas 
para la determinación de una posición condilar terapéutica27,28. Actualmente las 
definiciones tienen una orientación más encaminada hacía los conceptos funcionales. Se 
ha demostrado experimentalmente que las superficies articulares de la articulación 
temporomandibular reciben una carga de entre  5 a 20 N9,10. En la oclusión habitual, 
estas fuerzas son absorbidas por los premolares y molares y por este motivo, los 
individuos desdentados pueden sufrir un aumento de la carga articular y de la 
adaptación regresiva. Con una capacidad de adapatación suficiente en la articulación no 
aparecen alteraciones degenerativas30. La dirección de carga funcional está orientada 
hacía ventrocraneal, contra la eminencia articular. Una clara muestra de ello es la 
presencia en esta región, como consecuencia de la carga,  de cartílago secundario en las 
superficies articulares. La posición del cóndilo respecto a la eminencia viene 
determinada finalmente por la actividad antagonista del sistema neuromuscular y no 
permite, desde el punto de vista funcional, ninguna posición límite.  
 
1.2.2.3. Disco articular 
Esta estructura fue descrita inicialmente como un tejido fibrocartilaginoso, siendo 
por el contrario, una estructura formada por bandas de fibras colágenas. Orban31 en 
1957, lo describía como un “tejido conjuntivo denso” con semejanza a un ligamento con 
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fibras rectas y agrupadas en fascículos. Describió además la existencia de fibras 
elásticas aunque señaló su escasa cantidad. La organización y estructura del disco 
articular varía según la edad del paciente32.  
El disco articular se divide en tres zonas según la función: parte anterior, parte 
intermedia y parte posterior. Las funciones principales del disco son el deslizamiento 
sin fricción y la amortiguación y distribución de las cargas33. La parte extracelular del 
disco fibrocartilaginoso está formada esencialmente por de colágeno tipo I y tipo II20. El 
recorrido de las fibras de colágeno en el disco sigue un modelo típico. En la parte 
intermedia, los racimos de fibras densas de colágeno tienen un recorrido sagital y se 
entrelazan en la parte anterior; en la parte posterior, finalmente forman fibras de 
recorrido transversal33. Las fibras elásticas están presentes en todas las partes del disco, 
aunque en mayor número en la parte  anterior y en la porción medial de la articulación34. 
Una reducción del grosor del disco conduce a un aumento exponencial de la carga del 
disco. Con el aumento de la velocidad de carga, el disco se vuelve más “rígido”. El 
estrato inferior y la convexidad de la parte posterior estabilizan el disco sobre el 
cóndilo35.  
Por otra parte, han sido identificadas diferencias químicas entre el polo anterior y 
posterior del disco36 mediante estudios cromatográficos. Se determinó la existencia de 
galactoaminoglicoles como el ácido condrointinsulfúrico y dermatan-sulfato y 
polisácaridos como el ácido hialurónico y heparán sulfato. Estas diferencias de 
composición y distribución de las fibras señalan la especificidad de las distintas áreas 
explicando la variabilidad encontrada en cuanto a resistencia a la presión y a las fuerzas 
que es capaz de soportar el disco articular. 
 En condiciones fisiológicas en la ATM la parte posterior del disco se encuentra sobre la 
porción craneal del cóndilo. En la denominada “posición céntrica del disco”, la parte 
intermedia, que es la parte más fina del disco, se sitúa entre el contorno ventrocraneal 
del cóndilo y la eminencia articular, lo que puede confirmarse mediante exámenes 
métricos y modelos matemáticos37. La parte anterior está situada por delante del 
cóndilo. El disco está fijado en el polo interno y externo del cóndilo, sobre las fibras de 
colágeno de recorrido transversal de la parte anterior y posterior. La disposición 
anotómica permite al cóndilo una gran amplitud de recorrido durante los movimientos 
activos de la mandíbula. Por otra parte cabe destacar que bajo cargas compresivas, el 
disco tiene propiedades viscoelásticas. Su capacidad de recuperar la forma está 
reforzada por el recorrido de las fibras de colágeno. Las fibras elásticas en el disco 
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permiten la recuperación de la forma en caso de pérdida de tejido38.  
 
1.2.2.4. Zona bilaminar 
Se define como zona bilaminar la porción dorsal de la articulación 
temporomandibular. Está formada por un estrato superior y un estrato inferior. Entre los 
dos se encuentra el plexo o rodilla vascular de la articulación temporomandibular con 
una gran cantidad de vasos, nervios y grasa. El estrato superior está formado por una 
dilatación de fibras elásticas de colágeno, grasa y vasos. El estrato inferior está formado 
por fibras rígidas de colágeno39.  
En la zona bilaminar las fibras de colágeno están organizadas dilatadamente y tienen un 
recorrido hacía sagital. Las fibras de ambos estratos irradian en la parte posterior y allí 
forman una red con las fibras transversales de la parte posterior y las fibras sagitales de 
la parte intermedia. En la zona bilaminar, las fibras elásticas muestran un diámetro 
mayor que en el disco y presentan una mayor concentración en el estrato superior. El 
estrato superior está sujeto dorsalmente al proceso glenoideo, al conducto auditivo óseo, 
a la parte cartilaginosa del conducto auditivo y al fascia de la glándula parótida. El 
estrato inferior se inserta en la parte posterior del cóndilo, por debajo de la superficie de 
fibrocartílago con la que se articula, y es el responsable de la estabilización del disco 
sobre el cóndilo. Solamente es posible una luxación anterior del disco cuando el 
colágeno predominante en el estrato inferior se dilata33. El estrato superior es, en 
cambio, el responsable del movimiento retrocondíleo del disco articular particularmente 
en la fase de cierre, pero no tiene especial importancia en la aparición de luxaciones del 
disco. Esta circunstancia es de gran importancia para el diagnóstico y el tratamiento de 
las luxaciones de disco. Cuando se sufren sobrecargas dorsales o dorsocraneales 
continuadas en la zona bilaminar se produce una fibrosis y, en ocasiones, la formación 
de un pseudodisco40. 
 
1.2.2.5. Cápsula articular   
Testut41 la describe como un manguito que rodea la articulación por dos 
circunferencias: una superior y otra inferior. Las porciones óseas de la articulación 
temporomandibular están envueltas por una fina capa fibrosa. En ella se pueden 
diferenciar una cápsula lateral, medial y dorsal, además de una cápsula ventral superior 
y una inferior en la porción ventral. Las cápsulas medial y lateral están reforzadas por 
ligamentos que llevan el mismo nombre. La sujeción del disco en estas zonas se efectúa 
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gracias a las estructuras capsulares. La cápsula ventral es capaz de soportar menos carga 
que las otras porciones capsulares porque en ella la estructura del tejido conectivo es 
menos densa. La inserción de la cápsula articular en el cóndilo resulta superficial y varía 
según la localización en altura. Las luxaciones anteriores del disco van acompañadas de 
una hiperextensión en el estrato inferior y de una distensión de la cápsula articular 
inferior ventral33. La medición de dicha hiperextensión se correlaciona con la medida de 
las luxaciones anteriores. La cara interna de la cápsula está revestida por la membrana 
sinovial. Las células sinoviales forman el líquido sinovial que actúa como lubricante 
además de proporcionar nutrición al cartílago avascular de las superficies articulares. La 
irrigación de las superficies se realiza mediante dos mecanismos. Por un lado, los 
movimientos mandibulares trasladan el líquido de un área a otra y por otro, el cartílago 
puede almacenar el líquido sinovial en un diámetro limitado. De esta manera, ante 
presiones, el líquido sinovial es expulsado manteniendo una mínima fricción en la 
articulación a pesar de las cargas estáticas y dinámicas. Otra función importante de la 
cápsula articular es la propiocepción. Se diferencian principalmente cuatro tipos de 
receptores42: los mecanoreceptores de Ruffini (tipo I), los corpúsculos de Pacini (tipo 
II), los órganos tendinosos de Golgi (tipo III) y las terminaciones libres (tipo IV). Los 
receptores tipo I presentan un umbral bajo, se adaptan lentamente, conducen 
información de la postura y actúan inhibiendo los reflejos de los músculos inhibidores. 
Los de tipo II poseen también un umbral bajo, se adaptan rápidamente y conducen 
información sobre movimientos. Los de tipo III tiene un umbral elevado y se adaptan 
lentamente, mientras que los de tipo IV son los responsables de la percepción sensitiva 
del dolor42.  
 
1.2.2.6. Ligamentos mandibulares  
Las funciones principales de los ligamentos mandibulares son la estabilización, 
guía y limitación del movimiento. La acción más importante, bajo aspectos funcionales, 
es la limitación del movimiento. Existen distintas en creencias en torno al número y 
nomenclatura de los ligamentos mandibulares43. Se describen de cinco a seis 
ligamentos: lateral, estilomandibular, esfenomandibular, discomalar (ligamento de 
Pinto) y ligamento de Tanaka. En ocasiones se incluyen las fibras de inserción del disco 
del cóndilo como bandas colaterales laterales y mediales del disco, lo que no tiene 
sentido desde el punto de vista funcional. El ligamento lateral o ligamento 
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temporomandibular está formado por dos porciones: una porción profunda, con un 
recorrido más horizontal y una porción superficial más vertical. La porción horizontal 
limita la retrusión, así como la laterotrusión  y , de esta manera, protege de 
traumatismos la sensible zona bilaminar9. La porción vertical del ligamento lateral 
detiene la apertura bucal. Las porciones superficiales del ligamento lateral contienen 
óganos tendinosos de Golgi. Estas terminaciones nerviosas son muy importantes para el 
control neuromuscular de los movimientos mandibulares43. La anestesia de la zona 
articular lateral permite aumentar de un 10-15% la apertura bucal44. El ligamento 
estilomandibular es una parte de la fascia profunda del cuello y recorre desde el proceso 
estiloideo hasta el margen posterior del ángulo de la mandíbula, y su porción mayor se 
irradia en la fascia del músculo pteriogideo medial. Mientras el ligamento 
estilomandibular está en tensión durante durante la apertura bucal, evita movimientos 
protrusivos y medioprotrusiones. También debe impedir la rotación craneal excesiva de 
la mandíbula, por lo que, en ocasiones, produce molestias en los pacientes con una clara 
reducción de la dimensión vertical. El ligamento esfenomandibular presenta un origen 
único en la apófisis espinosa del esfenoides, solamente en un tercio de los pacientes. En 
la mayoría se inserta también en la cápsula articular medial, en la fisura petrotimpánica 
o en el ligamento malar anterior. Con su inserción en la língula mandibular, el 
ligamento esfenomandibular impide los movimientos de protrusión y mediotrusión así 
como la apertura bucal pasiva. En relación con la fisiología del movimiento, el 
significado del ligamento esfenomandibular es escaso en comparación con los 
ligamentos anteriormente nombrados, lo que se demuestra por la falta de sintomatología 
clínica asociada. El ligamento discomalar o ligamento de Pinto consiste en una unión 
entre el malar y la cápsula articula medial. El ligamento aislado sólo está presente en el 
29% de la articulaciones temporomandibulares. El ligamento de Tanaka presenta un 
refuerzo alargado de la cápsula medial semejante al ligamento lateral45. 
 
1.2.2.7. Vascularización e inervación de la ATM  
La vascularización de la ATM corre a cargo principalmente de la arteria maxilar y 
de la arteria temporal superficial (rama de la carótida externa)46. El cóndilo está irrigado 
por el entramado arterial que le rodea y por la arteria alveolar inferior. El flujo venoso 
lo aporta la vena temporal superficial y del plexo maxilar y pteriogoideo. La 
articulación está inervada por los nervios auriculotemporal, masetero y temporal. La 
propiocepción es debida a cuatro tipos de receptores: los mecanoreceptores de Ruffini 
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(tipo I), los corpúsculos de Pacini (tipo II), los órganos tendinosos de Golgi (tipo III) y 
las terminaciones libres (tipo IV). Todos estos receptores están localizados en la cápsula 
articular, en el ligamento lateral y en la zona bilaminar con el plexo vascular articular. 
La porción medial de la cápsula muestra pocos receptores del dolor (tipo IV)42. 
La inervación simpática de la ATM corre a cargo del ganglio cervical superior. Las 
neuronas con neuropéptidos CGRP (péptidos relacionados con genes de la calcitonina) 
y SP (sustancia P), presentes en el sistema sensitivo nervioso, se encuentran 
esencialmente en la cápsula articular anterior47. Las fibras simpáticas, con neuropéptidos 
A (NPA), Y (NPY) o VIP (péptido intestinal vasoactivo), se localizan en mayor medida 
en la porción auricular posterior. La relación entre las fibras nerviosas simpáticas y las 
sensoriales es de aproximadamente 3:1. Las neuronas simpáticas permiten 
principalmente el control vasomotor permitiendo, a su vez, la regulación óptima del 
volumen sanguíneo en el plexo vascular articular durante los movimientos condíleos 
excursivos e incursivos. Junto a la acción vasomotora, existen referencias de que el 
sistema nervioso simpático juega un papel en la percepción del dolor48. Tanto NPA 
como SP tienen una acción de liberación de prostaglandinas (PG), las cuales aumentan 
la sensibilidad de los receptores de dolor49. 
 
1.3. PATOLOGÍA  DE LA ATM 
 
Los trastornos de la ATM se caracterizan por la existencia de anormalidades 
estructurales y/o posicionales intraarticulares. Estudios publicados en la década de los 
90 mostraron tasas de prevalencia que van desde el 16% al 59% de pacientes con algún 
tipo de patología sintomatológica  y del 33% al 86% de pacientes con presencia de 
signos clínicos evidentes de anomalías articulares. No obstante, solo desde el 3% al 7% 
de la población adulta ha buscado atención para el dolor de la ATM y su disfunción50. 
Se ha observado que hasta un 70% de las personas con trastornos de la ATM padecen 
de desplazamientos del disco articular, recibiendo la denominación de alteraciones 
internas de la ATM51. 
La patología más frecuente a nivel de la ATM es la enfermedad articular degenerativa, 
también conocida como osteoartritis o osteoartrosis. Se ha llegado a determinar que 
entre los individuos con algún trastorno de la ATM, el 11% tenían síntomas de 
osteoartrosis a nivel de la ATM (OA-ATM)52. Un estudio epidemiológico, mostró que 
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en el 35% de las ATM de los individuos asintomáticos se observaba un mínimo 
aplanamiento del cóndilo y/o de la eminencia53; no detectándose en ellos cambios óseos 
más avanzados, por lo que se concluyó que un mínimo de aplanamiento carecía 
probablemente de importancia clínica. Sin embargo, una vez iniciado el proceso 
degenerativo en la ATM, las OA-ATM pueden llegar a tener gran importancia pudiendo 
dar lugar a una gran variedad de deformidades morfológicas y funcionales54. 
 
1.3.1. Definición y etiología de los trastornos de la ATM 
 
La patología específica de la ATM comprende todos los trastornos que tienen 
lugar en esta articulación como consecuencia de sus particularidades morfológicas, 
estructurales y funcionales que la diferencian del resto de diartrosis. Por otro lado, la 
patología inespecífica está constituida por todas aquellas afecciones con representación , 
en principio, análoga en el resto del sistema articular, como puede ser la patología 
tumoral, infecciosa, degenerativa, inflamatoria, traumática, entre otras7. 
Los trastornos temporomandibulares constituyen un abigarrado cortejo de signos y 
síntomas originados y localizados en diferentes elementos del aparato estomatognático, 
que por su cercanía con otros órganos y estructuras anatómicas, pueden recordar o 
simular a cuadros patológicos de otras especialidades médicas y conducir, por ello, con 
cierta frecuencia a errores diagnósticos. Estos trastornos suelen manifestarse 
clínicamente por una tríada sintomática, conocida como síndrome  que consiste en dolor 
de los músculos masticatorios y/o articular, ruidos articulares durante la cinética 
mandibular y limitación de los movimientos articulares55. Acompañando a esta triada e 
inducidas por ella, podemos encontrar una serie de manifestaciones menores o a 
distancia que configuran el cuadro de lo que se podría denominar “complicación 
diagnóstica”. Dentro de estas complicaciones diagnósticas cabe señalar acúfenos, 
hipoacusia, otalgia, dolor referido en áreas sinusales, urencias faríngeas y linguales, 
vértigos y mareos, cefaleas (frontales y temporales, uni o bilaterales), prosopalgias, 
rigidez cervical, cervicalgia, entre otros. Por todos estos motivos, no es de extrañar, que 
los pacientes afectos de desórdenes tempormandibulares suelan recurrir a varios 
especialistas (neurólogos, psquiatras, reumatólogos, traumatólogos, entre otros) antes de 
encontrar el diagnóstico preciso y un tratamiento eficaz para su sintomatología. 
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Desde el punto de vista de clínico y social, los trastornos temporomandibulares revisten 
una gran importancia dada su alta prevalencia e incidencia, su similitud con otras 
patologías, su relativo coste social y su frecuencia omisión diagnóstica. 
Los desórdenes, trastornos o desarreglos internos de la ATM afectan, según distintos 
autores, a más del 70% de los pacientes con problemas en esta articulación.56 Pueden 
definirse como una relación inadecuada entre el menisco, el cóndilo, la cavidad 
glenoidea y la raíz transversa del arco cigomático, resultante de una alteración entre las 
uniones entre ellos que permite al disco adoptar una posición anormal. Por este motivo 
el disco sufre una dislocación o desplazamiento que, teóricamente, puede ser anterior, 
posterior, lateral, medial o combinaciones entre ellos.  
La artrosis es un trastorno degenerativo que constituye la enfermedad más común de la 
ATM. Se ha relacionado con su etiología con sobrecarga, envejecimiento, estilo de vida 
y factores genéticos. Puede afectar a una de las ATM o a ambas simultáneamente. Los 
signos y síntomas se ven incrementados con la edad. A diferencia de la artritis 
reumatoide, la artrosis de la articulación temporomandibular  tiene un origen no 
inflamatorio. El proceso patológico se caracteriza por el deterioro y la abrasión del 
cartílago articular y  por el engrosamiento local y  la remodelación del hueso 
subyacente54. Estos cambios con frecuencia están acompañados por la superposición de 
cambios inflamatorios secundarios. Por lo tanto, la osteoartrosis mecánicamente 
inducida puede ser denominada mejor osteoartrosis de la ATM. 
Las alteraciones internas de la ATM se definen como una relación posicional anormal 
del disco con respecto al cóndilo mandibular y la eminencia articular. Wilkes57 
estableció cinco etapas basadas en criterios clínicos y evaluación de   imágenes. En la 
primera etapa, en la exploración clínica el paciente referia dolor con clic mandíbular sin 
restricción del movimiento mandibular. Cuando en la imagen, el disco está desplazado 
ligeramente hacía delante en el momento de la apertura, aunque se reduce en el 
momento de máxima apertura (con “reducción” nos referimos al deslizamiento que 
realiza el disco hacía atrás para alcanzar una posición anatómica “normal” durante la 
apertura bucal, produciendo un audible sonido de clic), y los contornos óseos aparecen 
normales. En la segunda etapa, el paciente refiere ocasionales quejas de dolor al clic, 
bloqueo intermitente y dolores de cabeza. Cuando observamos las imágenes, el disco 
aparece ligeramente deformado y desplazado hacia delante en el momento de máxima 
apertura, pero aún existe reducción en el momento de máxima apertura. En la etapa 
tercera, clínicamente existe dolor y sensibilidad articular con elevada frecuencia, 
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dolores de cabeza, bloqueos y restricción de un rango de movimientos mandibulares 
además de dolor a la masticación. En las imágenes, encontramos desplazamiento 
anterior del disco junto a un moderado engrosamiento. Existe reducción del disco en las 
fases iniciales de la tercera etapa pero con el tiempo progresa a la no reducción (por 
ejemplo bloqueo) en la apertura en las fases finales de la etapa. Los contornos óseos 
permanecen con una apariencia normal. En el momento de máxima apertura, el disco es 
sometido a deformidad, debido a que el cóndilo empuja al disco hacia delante y hacia 
abajo. Estudios recientes, empleando resonancia nuclear magnética individual con 
proyecciones oblicuo-axiales, han mostrado que en la mayoría de los desplazamientos 
anteriores del disco existía desplazamiento lateral58. Series de estudios experimentales 
con inducción quirúrgica del desplazamiento anterior del disco en conejos mostraron 
que el desplazamiento del disco desembocaba en cambios degenerativos en el cartílago 
articular59. Por el contrario, según algunos autores, la apariencia radiográfica asociada a 
la degeneración articular con desplazamiento del disco sugiere que el proceso 
degenerativo puede ser un factor predisponente para el  desplazamiento del disco60.  Por 
otra parte, estudios realizados en cadáveres61, estudios clínicos62 y estudios de imágen 
en base a resonancia magnética63 han demostrado que el desplazamiento del disco es un 
hallazgo común en individuos asintomáticos. En la cuarta etapa, el paciente suele referir 
dolor crónico, dolor de cabeza y movimiento mandibular restringido. En las imágenes 
hallamos un considerable engrosamiento del disco que además se encuentra 
anteriormente desplazado y no se reduce en el momento de la apertura comenzando a 
ser evidentes los contornos anormales en las superficies del cóndilo y la eminencia 
articular. En la cuarta etapa, clínicamente, los pacientes experimentan dolor, crepitación 
y dolor asociado a la función mandibular. En las imágenes, encontramos que el disco se 
encuentra extremadamente deformado y anteriormente desplazado sin reducción, siendo 
visibles los cambios degenerativos en los componentes óseos de la articulación. El 
proceso de la enfermedad está caracterizado por el deterioro y abrasión del cartílago 
articular y de las superficies del disco, teniendo lugar, simultáneamente acontecimientos 
de engrosamiento y remodelación del hueso subyacente. Por todo ello, la osteoartrosis 
puede ser considerada un camino final común a varias condiciones articulares, 
incluyendo desordenes del desarrollo, inflamatorios, endocrinos, metabólicos y 
biomecánicos54. 	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1.3.2. Etiología de los trastornos degenerativos  
 
El aumento de carga en la ATM puede estimular su remodelación por medio de un 
incremento en la síntesis de la matriz extracelular64. Esta remodelación es una respuesta 
biológica esencial ante las exigencias funcionales normales, garantizando la 
homeostasis de la forma de la  articulación, su función y las relaciones oclusales. Arnett 
y colaboradores65, propusieron una teoría en relación a la fisiopatología de los cambios 
degenerativos considerándolos el resultado de la remodelación articular disfuncional 
acontecido tras una disminución de la capacidad adaptativa de las estructuras articulares 
o consecuentes a un excesivo o sostenido estrés físico en las estructuras de la ATM que 
finalmente excedían la capacidad de adaptación normal de la articulación. 
El primer factor a tener en cuenta es la capacidad de adaptación del huésped, la cual está 
asociada con las condiciones generales del mismo. Otros factores como la edad 
avanzada, las enfermedades sistémicas y los factores hormonales pueden definir la 
capacidad de adaptación individual de la ATM. Estos factores pueden contribuir a la 
remodelación disfuncional de la ATM, incluso cuando el estrés biomecánico se 
encuentra presente dentro un rango fisiológico normal. La edad es, claramente, un factor 
predisponente debido a que tanto la frecuencia y la severidad de la enfermedad parecen 
incrementarse con el envejecimiento. Un ejemplo puede ser el contenido en calcio 
presente en el disco interarticular humano, el cual aumenta progresivamente con la 
edad66. Este incremento en la calcificación puede ser debido al envejecimiento como tal, 
o como consecuencia de los cambios mecánicos ocasionados por el estrés. En 
consecuencia, puede deducirse que las propiedades del material del disco pueden estar 
también relacionadas con la edad67. Por lo tanto, con el paso de los años el disco se 
vuelve más rígido y frágil en su naturaleza reduciendo su capacidad de reacción ante la 
sobrecarga. Los cartílagos articulares también pueden cambiar con el envejecimiento. El 
peso molecular de ácido hialurónico en cartílago articular humano disminuye de 2000 a 
300 kDa entre las edades comprendidas entre los 2,5 y 86 años68. El ácido hialurónico 
en el cartílago articular es esencial para mantener su viscosidad y cualquier disminución 
de dicho peso molecular puede conducir a la reducción de las propiedades biológicas y 
estructurales en el cartílago. 
Las enfermedades sistémicas también pueden influir en el metabolismo del 
fibrocartílago pudiendo afectar a la capacidad de adaptación de la ATM. Entre estas 
enfermedades podemos incluir enfermedades autoinmunes, trastornos endocrinos, 
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trastornos nutricionales, enfermedades metabólicas y enfermedades infecciosas. Los 
factores hormonales pueden también tener una importante influencia en la remodelación 
del cóndilo mandibular. En estos casos, los trastornos degenerativos de la ATM pueden 
ser el resultado de una enfermedad sistémica. 
 
Los factores mecánicos pueden también ocasionar cambios en la estructura de la ATM. 
A pesar de la capacidad adaptativa del huésped, una excesiva o desequilibrada carga 
mecánica en la ATM puede provocar una sobrecarga en los tejidos articulares 
desembocando en la aparición y progresión de la OA-ATM. Además, las alteraciones 
internas de la ATM pueden ser inducidas por excesivo estrés o desequilibrio en la 
ATM. En una revisión de la literatura sobre los factores mecánicos etiológicos en las 
alteraciones internas de la ATM y OA, se concluyó que los traumatismos, 
parafunciones, la inestabilidad oclusal, sobrecarga funcional y el aumento de la fricción 
articular juegan un papel decisivo en este proceso69. Estos factores pueden tener lugar de 
una manera aislada o pueden ser coexistentes, interdependientes o estar 
interrelacionados.  
Por otro lado, los macrotraumas en el área condilar pueden causar degeneración del 
cartílago articular y la liberación de mediadores del dolor e inflamación. El 
macrotrauma ha sido descrito como responsable de alterar las propiedades mecánicas 
del disco y de provocar fatiga mecánica en el mismo70. Además, puede causar la 
degradación del cartílago y la producción de mediadores del dolor e inflamación. En 
relación con macrotraumas, parece que las alteraciones de la ATM tuvieron lugar 
tiempo después de la aparición del macrotrauma conduciendo a una reabsorción 
progresiva y deformación condilar65. Sin embargo, se indentificó que sólo cerca de un 
tercio de los individuos con cambios degenerativos en la ATM había sufrido algún 
trauma previo de cabeza y cuello71. Se desconoce el mecanismo de retraso en la 
reabsorción y deformación condilar secundarios a algunos macrotraumas pero es 
importante que los clínicos reconozcan su importancia etiológica, llevando a cabo 
evaluaciones a largo plazo de la forma y función de la ATM tras un macrotrauma.  
La parafunción puede producir una compresión anormal y las fuerzas de cizalla son 
capaces de iniciar el desplazamiento de disco además de los cambios degenerativos en 
cóndilo y la eminencia articular72. La hiperactividad parafuncional del músculo 
pterigoideo lateral ha sido considerada, por algunos autores, como la responsable del 
dolor muscular masticatorio73. La zona superior del músculo pterigoideo lateral se une a 
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la cápsula articular de la ATM y directamente o indirectamente al disco articular, por lo 
que se ha hipotetizado que la disfunción de este músculo puede conducir a alteraciones 
internas de la ATM y procesos degenerativos como la OA74. 
La sobrecarga funcional y un aumento en la fricción de la articulación pueden actuar 
conjuntamente como factores etiológicos de alteraciones internas de la ATM y OA.  
 
1.3.3. Mecanismo de sobrecarga funcional  
 
Algunos autores sugieren que la sobrecarga funcional posterior a un microtrauma 
es un factor crucial para los trastornos internos de ATM y OA. Milam y colaboradores75 
propusieron el modelo de la lesión mecánica directa y la hipoxia/reperfusión, sugiriendo 
que el estrés oxidativo resulta en la acumulación de radicales libres que dañan los 
tejidos articulares de la ATM. Varios estudios han demostrado la presencia de radicales 
de  especies reactivas del oxígeno en el líquido sinovial de individuos con enfermedades 
de la ATM76,77.  
En las células condrocíticas del cartílago articular, la sobrecarga funcional estimula la 
expresión de las metaloproteinasas de la matriz (MMPs)-13 y del factor de crecimiento 
vascular endotelial (VEGF) induciendo simultáneamente una disminución en la 
expresión del inhibidor tisular de las metaloproteinasas de la matriz (TIMP) -1. Estos 
cambios inducidos mediante tensión cíclica son los opuestos a los ocasionados mediante 
un aumento de presión cíclica hidrostática74. La expresión de VEGF en el cartílago 
osteoartrítico parece aumentar progresivamente con la aplicación de sobrecarga 
mecánica. Además, la inducción de VEGF por mediación de los condrocitos como 
consecuencia de la sobrecarga mecánica se ha vinculado a la activación del factor de 
transcripción inducible por la hipoxia-1. Recientemente, Tanaka y colaboradores78 
determinaron que en el cartílago articular mandibular en ATM con OA inducida 
mecánicamente se observaba una expresión elevada de  VEGF. El VEGF regula la 
producción de MMPs y TIMPs, moléculas que se encuentran entre las responsables de 
llevar a cabo la remodelación de la matriz extracelular79. La reducción de TIMPs y el 
aumento de MMPs resulta en un desequilibrio en el volumen de los componentes de la 
matriz extracelular, colágeno y proteoglicanos, que se degradan más rápidamente de lo 
que se forman. La pérdida de equilibrio inclina la balanza hacia una mayor degradación 
de la matriz extracelular que da como resultado la destrucción del cartílago79. 
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Del mismo modo, la expresión de VEGF  aparece sobreinducida en los tejidos 
sinoviales80 y en el disco de la ATM81 en situaciones clínicas de alteraciones internas de 
ATM. Esto sugiere que la expresión de VEGF está involucrada en el desarrollo de 
cambios inflamatorios en la ATM como una reacción frente a las citoquinas. El 
aumento de la expresión de VEGF en los tejidos articulares podría conducir a un 
aumento de VEGF también en el líquido sinovial de las personas sintomáticas con 
alteraciones internas de la ATM82. En consecuencia, la sobrecarga mecánica induce al 
factor de transcripción inducible por hipoxia-1(HIF-1), y posteriormente a VEGF, 
generando la activación de los condrocitos de una manera autocrina mediada por las 
MMPs y la reducción de TIMPs83. Esto implicaría que VEGF es probablemente 
inducido en los condrocitos por sobrecarga mecánica, favoreciendo la hipoxia y 
mediando los procesos destructivos asociados con la osteoartrosis como un factor 
autocrino83. 
Por otra parte, en el cartílago condíleo de la ATM con OA, el número de los vasos 
sanguíneos y osteoclastos se incrementa notablemente en el área subyacente a la capa de 
células hipertróficas. En estas zonas son detectables condrocitos expresando VEGF78. 
VEGF desempeña un papel importante no sólo en el reclutamiento de células 
endoteliales, sino también en el reclutamiento de osteoclastos, además de poseer una 
importante función de superposición en el apoyo de reabsorción ósea osteoclástica. De 
todo ello, se puede deducir que el aumento de osteoclastos estimulados por VEGF 
puede inducir la destrucción del cartílago, facilitando la invasión vascular en el cartílago 
condíleo84. 
La sobrecarga, además, provoca un colapso en la lubricación de la articulación como 
resultado de la degradación del ácido hialurónico por mediación de radicales libres85. 
Ante una situación de sobrecarga la presión intraarticular aumenta y cuando supera a la 
presión de perfusión capilar, causa  hipoxia temporal, la cual es corregida por 
reoxigenación en el cese de la degradación por la sobrecarga. Ha sido evidenciado que 
el ciclo de hipoxia-reperfusión libera no enzimáticamente radicales de especies 
reactivas de oxigeno86. Entre otros efectos, los radicales de especies reactivas del 
oxígeno en las articulaciones sinoviales inhiben la biosíntesis y degradación de ácido 
hialurónico, causando ambos una  marcada reducción en la viscosidad del líquido 
sinovial86. 
En ATM sanas, el coeficiente de fricción entre las superficies del cartílago puede 
considerarse prácticamente cero gracias a la presencia del líquido sinovial87. Sin 
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embargo, tras la existencia de abrasiones experimentales en el cartílago articular 
comparables a las existentes en ATM con OA, el coeficiente de fricción detectado era 
3,5 veces mayor que en la articulación intacta88. A medida que aumenta el coeficiente de 
fricción, las tensiones de distorsión entre las superficies articulares así como las 
existentes entre el el disco y el cartílago articular comienzan a ser mayores. La tensión 
en cizalla puede causar fatiga, daños y deformaciones irreversibles en los tejidos de la 
ATM, iniciando alteraciones internas de la ATM y procesos degenerativos como la 
OA70. 
Es probable que la degradación del ácido hialurónico tenga lugar en las articulaciones 
debido a la coagregación anómala de la cadena del ácido hialurónico mediada por 
radicales libres o la biosíntesis anormal de ácido hialurónico por células sinoviales tipo 
B89. Los radicales libres rápidamente despolimerizan al ácido hialurónico in vitro, lo que 
puede implicar que exista una degradación del ácido hialurónico in vivo de un modo 
análogo. Además, la degradación del ácido hialurónico puede suponer una mayor 
facilidad para la expresión de MMPs,  conllevando a la destrucción del cartílago. Desde 
que se demostró que el líquido sinovial no inflamatorio de las articulaciones sanas no 
contiene actividad hialuronidasa positiva, los radicales de especies reactivas de oxígeno 
son considerados como la causa de la despolarización del ácido hialurónico89. 
El proceso de regulación en la producción de ácido hialurónico también está controlado 
por diversas citoquinas, incluyendo la interleuquina-1β (IL-1 β), el factor de necrosis 
tumoral-α (FNT- α), el interferón-γ (IFN-ϒ) y el factor de crecimiento transformante-β 
tipo 1 (TGF-β1). Tanimoto y cols90, demostraron, usando células sinoviales de 
revestimiento de ATM de conejo, que TGFβ1 mejora la expresión del ácido hialurónico 
sintasa-2 mRNA en los fibroblastos de la membrana sinovial de la ATM y puede 
contribuir a la producción de ácido hialurónico de alto peso molecular en el líquido de 
la articulación. Han sido detectadas varias citoquinas pro-inflamatorias en el líquido 
sinovial en individuos con alteraciones internas de la ATM91. De estas citoquinas, el 
factor de necrosis tumoral-α (FNT- α), la interleuquina-1(IL-1) y la interleuquina-6 (IL-
6), producidas principalmente por macrófagos estimulados, juegan un papel crucial en 
la patogenia de la artritis reumatoide y de la OA. Su participación consiste en la 
aceleración y progresión del proceso de degradación del cartílago, promoviendo la 
reabsorción ósea a través de la diferenciación y activación de los osteoclastos92. Una 
concentración significativamente alta de interleuquina-6 se asoció con sinovitis severas, 
aunque incluso en ATM asintomáticas se detectaron interleuquina-1β  e interleuquina-
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693. La interleuquina-10 también ha sido citado como factor importante para conseguir 
prevenir y revertir la degradación del cartílago en la artritis reumatoide94. La 
interleuquina-10 fue detectada también en en líquido sinovial de individuos con 
alteraciones internas de la ATM91. Estos hallazgos sugieren que la presencia de 
citoquinas en líquido sinovial podría ser la responsable de la progresión y regulación de 
los cambios degenerativos en la ATM. 
1.3.4. Comportamiento de las superficies articulares ante la carga 
 
La fuerza muscular resultante en el sistema masticatorio se dirige hacia la zona 
ventrocraneal donde se encuentran las superficies articulares funcionales constituidas 
por el disco articular y por las partes articulares de cartílago fibroso del hueso temporal 
y de la apófisis condilar95. Los proteoglucanos del cartílago fibroso son los responsables 
de la resistencia del disco a la compresión36. Una disminución en el contenido de 
proteoglicanos repercute en el comportamiento de la compresión del cartílago, pero sin 
embargo no afecta negativamente a las propiedades de fricción96. Gracias a la capacidad 
de deformación de las superficies articulares los picos de carga son amortiguados y 
distribuidos además de facilitar la lubricación de las superficies articulares para 
minimizar la fricción. La adecuación de las superficies articulares desempeñan un papel 
decisivo para la lubricación97. El coeficiente de fricción de una articulación sana es de 
0,007. Mediante el lavado podemos multiplicarlo por 3 y mediante la aplicación de 
ácido hialurónico reducirlo a la mitad98. 
Las superficies articulares bajo carga se deforman. En cuanto a su frecuencia, las 
alteraciones de las superficies articulares aparecen de 6 a 8 veces más en mujeres que en 
hombres99 lo cual podría ser la consecuencia de una menor capacidad de adaptación por 
parte de las mujeres o por soportar los hombres unos estímulos y cargas más fuertes. La 
cantidad y extensión de las alteraciones dependerán de la amplitud, la frecuencia y la 
duración de la fuerza aplicada. Por otra parte, los movimientos reducen los efectos 
deformantes, mientras que, las limitaciones del movimiento los refuerzan. Ante estas 
condiciones, siempre que la capacidad de adaptación del tejido no se sobrepase, las 
estructuras condilares y temporales de las superficies articulares podrán adaptarse. Por 
el contrario, si se sobrepasa dicha capacidad de adaptación, se producirán alteraciones 
degenerativas de las superficies articulares. La capacidad de adaptación progresiva y 
regresiva de las partes óseas de la articulación persiste durante toda la vida. Existen 
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evidencias de la producción de signos claros de adaptación en el cóndilo del 
aproximadamente 23 % de los pacientes adultos tras intervenciones mono o 
bimaxilares100. También de adaptaciones de cóndilo y fosa en más de la mitad de las 
articulaciones de pacientes que han recibido tratamientos de osteogénesis mediante 
distracción ósea en la mandíbula101. Sin embargo, el disco no es capaz de conseguir una 
adaptación celular, y como consecuencia de ello las cargas en el disco se traducen 
siempre en deformaciones reversibles (elásticas) o irreversibles (plásticas).  
Desde el punto de vista histológico, las cargas funcionales y ligeramente elevadas de las 
superficies articulares producen un engrosamiento del cartílago de las superficies 
articulares. Un aumento mayor de las cargas impide el intercambio de fluídos, 
incrementa las alteraciones tróficas y produce una degeneración tisular marcada. De 
esta manera, una carga de corte reducción (< 2 min) del cartílago articular reduce el 
coeficiente de fricción. Por el contrario,  una carga de mayor duración, como por 
ejemplo, 45 min multiplica la fricción por cinco. Las cargas cíclicas de corta duración 
hacen que el cartílago tenga un alto contenido en agua y que sea escasa la fricción102. 
Las atriciones oclusales y el grosor del contorno de la cortical en las radiografías no 
permiten una deducción fiable sobre el grosor real de las superficies articulares103. Por 
ello, solo podremos calificar como no invasivos a los estadios de adaptación regresiva 
de las superficies articulares clínicamente (compresión dinámica y traslaciones 
dinámicas hacia lateral y medial), y no mediante técnicas de diagnóstico por imagen.  
Las adaptaciones regresivas de las superficies articulares funcionales se correlacionan 
estrechamente con las crepitaciones. Estudios controlados señalan las crepitaciones 
como un signo clínico fiable de una osteoartritis manifiesta104.  
En ocasiones, una superficie articular degenerativa puede ser también dolorosa. 
Podemos descartar al disco como causante del dolor, ya que a pesar de estar provisto de 
numerosas terminaciones nerviosas en la vigésima semana del desarrollo embrionario 
tras el nacimiento ya no se observan estructuras inervadas6. Tampoco las partes 
articulares del hueso temporal y del cóndilo producirán dolor mientras que continúen 
estando cubiertas por cartílago. Se ha demostrado que de no existir cartílago en estas 
estructuras quedaría expuesto el hueso subcondral, provocando que los nociceptores 
trasnsmitan las sensaciones de dolor105.  
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1.3.5. Osteoartrosis  
 
Las condiciones artríticas de la ATM pueden ser clasificadas como tipos de baja 
inflamación o alta inflamación. El término "osteoartritis" clásicamente se ha definido 
como una condición artrítica de baja condición inflamatoria sin presencia de dolor, 
primaria o secundaria al trauma u otras situaciones de sobrecarga aguda o crónica, 
caracterizadas por la erosión del cartílago articular, el cual se convierte en suave, 
desgastado y fino, resultando una eburnación del hueso subcondral y producida como 
consecuencia de los osteofitos marginales. Mientras tanto, el término "osteoartrosis", 
que es un sinónimo para "osteoartritis" en la literatura médica ortopédica, recientemente 
ha llegado a identificarse en la literatura relacionada con la ATM con cualquier 
condición artrítica no inflamatoria que provoca cambios degenerativos similares a los de 
que tienen lugar en la "osteoartritis". Sin embargo, en la literatura relacionada con la 
ATM, "osteoartrosis" ha llegado a identificarse con la adaptación infructuosa de la 
ATM a las fuerzas mecánicas impuestas con  consecuencias como trastornos en el  
disco o interferencia69. Dado que la etiología, patología y manejos básicos involucrados 
son los mismos, los términos "osteoartritis" y "osteoartrosis" actualmente se utilizan de 
modo indistinto en la literatura científica especializada69. 
Las condiciones artríticas de baja inflamación comienzan en la matriz de la superficie 
articular de la articulación con el hueso subcondilar y cápsula secundariamente 
involucrados. Los clásicos tipos de artritis de baja inflamación son (1) la enfermedad 
degenerativa articular o artritis primaria, producida por degeneración intrínseca del 
cartílago articular, normalmente como resultado de la carga funcional relacionada con la 
edad y (2) la artritis postraumática. A pesar de que estas condiciones artríticas de baja 
inflamación suelen comprometer con cierta frecuencia a la ATM, rara vez requieren 
intervención quirúrgica invasiva si se tratan adecuadamente en sus primeras etapas. Los 
individuos con el tipo de baja inflamación tienen recuentos bajos de leucocitos en el 
líquido sinovial, los hallazgos de laboratorio coinciden con un bajo nivel de actividad 
inflamatoria y la articulación afectada muestra degeneración focal en  las imágenes. 
Las condiciones artríticas de alta inflamación involucran principalmente las células 
sinoviales y al hueso articular. El ejemplo clásico de artritis de tipo alta inflamación es 
la artritis reumatoide. Otros tipos de afecciones artríticas de alta inflamación incluyen 
las condiciones artríticas metabólicas, tales como gota, la artritis de la psoriasis, del 
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lupus eritematoso, la espondilitis anquilosante, la artritis infecciosa, el síndrome de 
Reiter y la artritis asociada con la colitis ulcerosa. Aunque estos trastornos pueden ser 
histológicamente y químicamente diferentes, los hallazgos clínicos y los tratamientos 
son, con mucha frecuencia, similares. En todos los casos, puede estar involucrada la 
ATM y puede que se requiera intervención quirúrgica para aliviar los síntomas y 
corregir los problemas funcionales y estéticos asociados. Los individuos con artritis del 
tipo de alta inflamación tienen recuentos de leucocitos elevados en el líquido sinovial, 
los hallazgos de laboratorio consisten en una alta actividad inflamatoria y muestran en 
imágenes una degeneración más difusa de las articulaciones involucradas. 
 
Podemos por lo tanto, definir la OA-ATM como un trastorno articular que consiste en la 
destrucción progresiva del cartílago caracterizado por la presencia de erosiones y 
aumento de tejido fibroso articular . Diversos estudios han identificado junto a estos 
procesos degenerativos, la existencia de estadíos caracterizados por el agrupamiento y 
proliferación de condrocitos articulares106. La prevalencia de la OA en la población en 
torno a los cuarenta años de edad es del 90%107. Entre los cambios relacionados con la 
edad que acontecen en la ATM destacan una significante reducción de la celularidad y 
una disminución del contenido en glusosaminoglucanos y de la síntesis de colágeno108. 
Son varios los estudios recientes que relacionan procesos inflamatorios con la 
patogénesis de la OA109. Se ha determinado que los niveles de IL-1β se encuentran 
aumentados en los estadíos tempranos de la OA. Estos niveles aumentados de IL-1β se 
han definido como los responsables del deterioro del cartílago así como de la inhibición 
de la síntesis de proteoglicanos109, 110. La patología de la OA está también caracterizada 
por la existencia, en los estadios iniciales de la enfermedad, de una respuesta 
hipertrófica acompañada por la proliferación de condrocitos articulares y de la 
expresión de factores de crecimiento formando parte de un desarrollo que podríamos 
considerar como un intento de reparar el proceso106. Con este fin, la IL-1β promueve la 
formación de matriz extracelular y estimula la proliferación de condrocitos110. 
 
1.4. SIGNOS Y SÍNTOMAS DE LOS DTM 
 
Los criterios de diagnóstico de desórdenes temporomandibulares (DTM) incluyen 
los signos y síntomas de limitación funcional de la función mandibular, presencia de 
ruidos articulares, bloqueos  mandibulares y presencia de dolor que empeora con la 
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dinámica mandibular111.  Sin embargo, el principal síntoma por el que los pacientes 
buscan tratamiento es la presencia de dolor. 
En cuanto a la patología degenerativa en concreto, el síntoma más común de cualquier 
condición artrítica de la ATM es el dolor articular. El dolor surge de los tejidos blandos 
alrededor de la articulación afectada y en los músculos masticatorios que se encuentran 
en espasmo reflejo protector, de acuerdo con la ley de Hilton112.  Este principio 
ortopédico afirma que los nervios que inervan una articulación también inervan los 
músculos que intervienen en el movimiento de esa articulación, así como la piel 
superpuesta. Este reflejo fisiológico de autoprotección prevé la protección de una 
articulación lesionada o patológicamente afectada, provocando en la musculatura que 
los envuelve una contracción reflexiva en respuesta a la lesión intraarticular o patología, 
protegiéndola de esta manera de un daño mayor. El dolor también puede surgir del 
hueso subcondral que está experimentando la destrucción como resultado del proceso 
artrítico. 
Otros signos y síntomas, significativos y comunes de los procesos artritícos de la ATM 
son una pérdida de la función articular o anquilosis, inestabilidad articular y deformidad 
facial debido a la pérdida de dimensión vertical posterior mandibular dado que la 
osteolisis patológica disminuye la altura del cóndilo y del proceso del cóndilo113.  
 
1.4.1. Criterios Diagnósticos para la Investigación de Trastornos 
Temporomandibulares (RDC/TMD) 
 
Como consecuencia de la naturaleza compleja de los DTM han sido muchos los 
sistemas desarrollados y ampliamente usados para su diagnóstico. Los Criterios 
Diagnósticos para la Investigación de Trastornos Temporomandibulares (RDC/TMD: 
Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders) constituyen sistema 
diagnóstico clasificatorio ampliamente utilizado114. Este sistema diagnóstico, propuesto 
en 1992  y que constaba de dos grandes componentes: el eje I y el eje II, tenía el 
propósito de estandarizar los criterios con fines de investigación y aplicación clínica en 
el campo de la ATM. La estandarización de los criterios diagnósticos, con fines clínicos 
y epidemiológicos, minimizarían la variabilidad existente entre los distintos métodos de 
examinación y juicios clínicos que podrían influir, evidentemente, en el proceso de 
clasificación. El eje I englobaba la historia clínica, las examinaciones físicas y el 
diagnóstico clínico, y en el eje II se recogia  la información de parámetros como el 
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dolor, el estado psicológico y el nivel de función psicosocial (escala de somatización). 
El RDC/TMD original114 ha sido el protocolo diagnóstico más ampliamente empleado 
en el campo de la investigación desde su publicación en 1992, empleado por al menos 
unos 45 grupos de investigación y traducido a 18 lenguas115, ha sido testado en varias 
comunidades étnicas116.  Por otra parte, ha sido propuesto como modelo de sistema 
generalizable y aplicable en la investigación del diagnóstico en el campo de la ATM y 
clasificación de cualquier otra condición de dolor crónico. Sin embargo, aunque su 
enfoque era adecuado, no parecía ser estrictamente útil en cuanto a la aplicación de las 
técnicas de imagen como consecuencia de la falta de criterios diagnósticos bien 
definidos y estandarizados. En 1996, List y cols117 compararon en Suecia sus hallazgos 
clínicos y diagnósticos de DTM empleando las guías propuestas en 1992114 con aquellos 
obetenidos en la población de Estados Unidos114. El objetivo era determinar si el 
proceso de traslación de dicha guía a Suecia resultaba clínicamente útil y permitía 
realizar comparaciones en distintas poblaciones. Sus resultados sugerían que las guías 
propuestas en el RDC/TMD original eran válidas para la clasificación de los pacientes 
con DTM y permitían, además, realizar comparaciones extrapolables.  
Más recientemente, en 2002 Dworkin y cols118, analizaron la fiabilidad, validez y 
utilidad clínica de criterios diagnósticos como la depresión, presencia de síntomas 
físicos no específicos y el grado de dolor crónico para clasificar a los pacientes 
empleando el eje II de los RDC/TMD. Estos autores encontraron una excelente 
fiabilidad, validez y utilidad clínica. El eje II parecía, por lo tanto, ofrecer unas 
propiedades psicométricas apropiadas para el diagnóstico y tratamiento de los pacientes 
con DTM. Posteriormente, en 2005 Schmitter y cols119, realizaron un estudio, 
incluyendo un protocolo de examinación estandarizado, para determinar la fiabilidad 
interexaminador a la hora de usar el eje I del RDC/TMD. Encontraron una fiabilidad del 
método entre los distintos examinadores satisfactoria, a excepción de los datos 
obtenidos en relación a la palpación de los músculos sub-retromandibulares y a la 
detección de sonidos articulares asociados a excursiones laterales. En 2008 Schmitter y 
cols120, llevaron a cabo un estudio acerca de la validez de los distintos procedimientos 
empleados en la examinación de los DTM en el cálculo del estado general de la ATM. 
Estos autores determinaron que la validez de los procedimientos clínicos en la 
examinación de la ATM podía ser mejorada empleando 16 variables de gran 
importancia identificadas en este estudio. Además, la determinación de la apertura bucal 
máxima (pasiva y forzada) y la existencia de episodios previos de bloqueos articulares 
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en la historia clínica parecían ser datos de gran importancia a la hora de determinar 
dicho estado. Identificaron como variables apropiadas para diferenciar ATM sanas de 
aquellas que presentaban algún tipo de patología la determinación de la cuantía de la 
sobremordida y apertura bucal, somatización, depresión y la presencia o no de ruidos 
articulares durante la apertura. Mientras que, el dolor facial, la sensibilidad en el área 
del músculo pterigoideo externo, el resalte , la cuantía de apertura bucal máxima activa 
y pasiva, la presencia o no de ruidos articulares asociados al movimiento protusivo y/o 
en las excursiones laterales hacia ambos lados resultaban útiles para diferenciar 
articulaciones con desplazamiento de disco con y sin reducción. Finalmente, la historia 
previa de frecuentes bloqueos articulares, los ruidos articulares detectados hacia el 
mismo lado de la articulación afecta y los ruidos articulares en protrusión podrían 
resultar adecuadas para distinguir entre ATM con y sin artrosis. Por lo tanto, según 
estos autores la examinación de los DTM debían incluir: medidas lineales cuantificables 
(lateralidades, apertura máxima, protrusión…), la detección de sonidos articulares, la 
palpación de los músculos masticatorios y el empleo de cuestionarios. Los cuestionarios 
incluirían preguntas psicosociales frecuentemente empleadas en la determinación del  
estado de la ATM, teniendo en cuenta los diferentes estudios que han mostrado las 
diferencias psicosociales en los distintos subgrupos de trastornos de la ATM121.  
En resumen, el RDC/TMD original114 publicado en 1992 ha constituido un sistema de 
examinación, diagnóstico y clasificación de los DTM cuyo objeto ha consistido en 
facilitar su adecuado y correcto tratamiento, así como, servir de guía o protocolo para 
investigaciones en este campo122. Ante la imposibilidad de definir todas las variedades y 
denominaciones de DTM que se podían encontrar en la literatura, Dworkin y cols114 en 
1992,  las distribuyeron en: 1) grupo muscular, 2) grupo de alteraciones discales de la 
ATM, y 3) grupo de enfermedades inflamatorias degenerativas.  
Recientemente, en 2014, ha sido publicado el nuevo protocolo DC/TMD111 (Diagnostic 
Criteria for Temporomandibular Disorders) fruto de reuniones y simposios donde, 
expertos en ciencias básicas del dolor y clínicas, han revisado la validez del RDC/TMD 
original114. La clasificación taxonómica de DTM consta, ahora,  de 5 grupos de 
desórdenes: 1) Dolor articular; 2) Desórdenes articulares; 3) Enfermedades articulares; 
4) Fracturas; y 5) Desórdenes congénitos y del desarrollo. Dentro de las enfermedades 
articulares encontramos la enfermedad denerativa articular que engloba las entidades de 
osteoartrosis y osteoartritis. Para la evaluación del eje I, fueron consideradas como 
aceptables una sensibilidad y especificidad, para un diagnóstico definitivo, de ≥ 70% y 
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≥ 95% respectivamente. Aquellos criterios de diagnóstico con una menor sensibilidad o 
especificidad fueron utilizados unicamente cuando no había otra alternativa disponible. 
El nuevo protocolo del eje II DC/TMD conserva instrumentos del original RDC/TMD114 
que se incrementan con nuevas herramientas y queda finalmente constituido por un 
screning que cosnta de 41 preguntas y un cuestinario de autoevaluación con 81 
preguntas. 
 
1.4.2. Estudio Prospectivo de Evaluación y Riesgo del Dolor Orofacial 
 
OPPERA123, el Estudio Prospectivo de Evaluación y Riesgo del Dolor Orofacial 
(www.OPPERA.org; Cooperative Agreement U01 DE017018) en colaboración con el 
Instituto Nacional de Investigación Dental y Craneofacial (NIDCR) llevaron a cabo la 
monitorización del curso natural de los DTM, convirtiéndose en el primer estudio 
prospectivo de larga evolución, 7 años de seguimiento, con este objeto. El proyecto 
multicéntrico que abarcó 4 centros de estudio, en Nueva York, Maryland, Carolina del 
Norte y Florida, llevo a cabo el seguimiento de un total de 3200 individuos inicialmente 
sanos, con una edad comprendida entre los 18 y 44 años, sin restricciones en cuanto 
sexo y etnia. Los principales objetivos consistieron en identificar los factores de riesgo 
así como los procesos biológicos, psicológicos y genéticos implicados en la aparición 
de dolor muscular y articular asociados a los DTM. Su importancia radica en que los 
factores evaluados son condiciones pre-clínicas ya que, hasta la fecha, la mayoría de 
datos epidemiológicos disponibles se extraían de estudios cross-seccionales o casos-
control. 
Los objetivos metodológicos de OPPERA123 fueron: a.) realizar inicialmente un estudio 
de cohorte prospectivo de 3.200 individuos libres de DTM reclutados de los estratos 
étnicos y raciales mayoritarios en cuatro centros de estudio de Estados Unidos, 
identificando 204 individuos que desarollaron un DTM en un periodo de 5 años de 
seguimiento. b.) Realizar un estudio de casos y controles empleando 192 individuos, 
excluidos del estudio prospectivo, diagnosticados positivamente para DTM. c.) 
Cuantificar en ambos grupos los factores de riesgo asociados a la aparición de DTM, 
tanto los no-causales (objetivo 1) como los etiológicos (objetivos 2, 4), analizando sus 
efectos individual y conjunto empleando un modelo conceptual-causal para los DTM 
desarrollado en base a sus propios estudios y otras investigaciones relevantes. 
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Los datos  epidemiológicos obtenidos fueron empleados para abordar cuatro objetivos 
científicos específicos cuyo objeto fue determinar si: 1.) Las características socio-
demográficas que parecen ser predictivas de DTM (p. ej., edad, sexo femenino, raza 
blanca) estaban asociadas con un elevado riesgo de aparición de DTM  así como con su 
cronificación; 2.) La mayor sensibilidad ante estímulos nocivos, empleando 
procedimientos estandarizados, junto con procesos biológicos asociados (por ejemplo, 
la presión arterial de reposo) contribuían al riesgo de aparición de DTM; 3.) Los perfiles 
psicosociales preexistentes, comúnmente observados en relación a otras condiciones de 
dolor crónico (p. ej., depresión, ansiedad..) se podían asociar con un mayor riesgo de 
aparición DTM; Y 4.)  Variaciones genéticas en genes candidatos relacionadas con la 
amplificación del dolor y determinados perfiles psicológicos estaban asociadas con  un 
riesgo elevado de DTM, tanto en relación a incidencia como a cronificación; y si es así, 
identificar los procesos biológicos, psicológicos y clínicos a través de los cuales estas 
variaciones genéticas influían  en la aparición de DTM. 
Basándose en el modelo biopsicosocial de DTM de Dworkin y cols124. Maixner y cols123 
propusieron un modelo heurístico en el que los DTM y su sintomatología estarían 
influenciados por dos fenotipos intermedios principales: el estrés psicosocial y la 
magnificación del dolor. Cada uno de estos fenotipos intermedios representaría, además, 
una constelación de factores de riesgo más específicos, cada uno de ellos sujetos, a su 
vez, a regulación genética. La interacción entre los fenotipos intermedios tendría lugar 
en presencia de factores medioambientales contribuyendo, a su vez, a la aparición y 
persistencia de la sintomatología de los DTM.  De este modo, los traumas, parafunción 
y otra serie de signos y síntomas pre-clínicos podrían ser considerados factores de 
riesgo o bien interactuar con esos dos fenotipos principales123,125-130. 
El diseño prospectivo de OPPERA constituye una buena oportunidad para evaluar si los 
síntomas y signos asociados a los DTM son causas o consecuencias de la patología.  
Maixner y cols129 encontraron asociación entre el sistema vegetativo simpático (presión 
sanguínea, frecuencia cardíaca y respuesta a baroreceptores) y los DTM. 
Orhbach y cols131 en 2011 identificaron las características clínicas asociadas a la 
aparición de nuevos casos de DTM empleando cuestionarios y exámenes clínicos. Sus 
resultados muestran una mayor referencia por parte de los pacientes en el grupo de los 
casos en relación a: hábitos parafuncionales, dolores de cabeza, limitación funcional de 
la dinámica mandibular, sintomatología de tipo no doloroso en la zona facial, ruidos 
ATM, bloqueos mandibulares y peor status médico general. También evidenciaron, en 
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el examen clínico, una mayor presencia de limitación funcional de la mandíbula, ruidos 
articulares y dolor a la palpación de los musculos masticatorios y cervicales. Más 
recientemente, en 2013132 se determinó una mayor influencia de los parámetros pre-
clínicos obtenidos mediantes cuestionarios, frente aquellos datos obtenidos de la 
exploración clínica, sobre la aparición de nuevos casos de DTM. De este modo la 
parafunción, la presencia de ruidos articulares e historia previa de bloqueos 
mandibulares referidos por el paciente tendrían un mayor valor predictivo que aquellas 
características preclínicas obtenidas mediante la exploración clínica.  
Los estudios de casos y controles muestran relación de los factores psicológicos con la 
presencia de dolor en general, y con los DTM en concreto133,134. Los factores 
psicológicos de los pacientes son examinados en el eje II de los RDC/TMD114 y parecen 
ser robustos factores de riesgo predictivos en el debut de DTM a la luz de los resultados 
prospectivos de cohorte de OPPERA135. 
Por otra parte la incidencia de DTM parece guardar relación con el estado general de 
salud del individuo136 y recientemente se ha evidenciado una mayor incidencia de DTM 
a mayor número de condiciones comórbidas, así como la presentación de una mayor 
extensión de síntomas orofaciales no específicos137. 
Los hallazgos de OPPERA en relación a la influencia de la genética sobre la etiología 
de los DTM se tratarán más adelante en el apartado correspondiente a genática.  
 
1.5. REGULACIÓN MOLECULAR A NIVEL DE LA ATM 
 
1.5.1. Regulación molecular de los DTM 
 
Son muchas las enfermedades dentales caracterizadas por una inflamación crónica 
como consecuencia de la producción de citoquinas, quimioquinas y prostanoides 
producidas por las células del sistema inmune y de otros tipos celulares ajenos a este. 
Los  receptores de membrana proporcionan un lugar de comunicación entre el medio 
extracelular e intracelular. La iniciación de cascadas de señales intracelulares son 
desencadenadas comúnmente por la proteína quinasa activada por mitógeno p38 (p38-
MAKP), proteína quinasa reguladora de señales extracelulares (EKR), quinasa c-Jun N-
terminal y el factor nuclear kappa B (NF-κB). La EKR está, además, involucrada en 
procesos relacionados con la supervivencia celular y son las responsables de los 
mitógenos extracelulares. MAPK, JNK, p38 y NF-κB están relacionadas con la 
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respuesta ante el estrés, incluyendo los estímulos inflamatorios. Diversos estudios han 
puesto de manifiesto el papel fundamental del p38-MAPK en la regulación genética 
transcripcional y postranscripcional de citoquinas inflamatorias y quimioquinas. 
Mostrando su importancia destacada en diversas enfermedades dentales, incluyendo 
entidades que cursan con dolor crónico, desórdenes descamativos y también en 
determinados tipos de enfermedad periodontal138. 
Como ya ha sido comentado anteriormente, los desórdenes a nivel de la ATM tienen 
múltiples posibles etiologías: microtraumas a nivel de la ATM, respuestas inmunes, 
factores psicosociales y alteraciones anatómicas estructurales139. Los signos y síntomas 
relacionados con la patología de la ATM incluyen dolor, alteración de la función y 
ruídos articulares55. Tales signos y síntomas pueden tener una naturaleza neurogénica, 
inflamatoria y/o traumática. En los trastornos de la ATM, autoinmunes o no, la 
presencia de citoquinas proinflamatorias resulta imprescindible  en la destrucción de las 
estructuras de la articulación ya que son las responsables de la degradación cartilaginosa 
y ósea. Numerosos estudios evidencian el aumento de citoquinas como IL-1β, IL-6, IL-
8 y FNT-α en el líquido sinovial de individuos con alteraciones internas de la ATM140. 
Por lo tanto, se relaciona a estas citoquinas proinflamatorias con la aparición de los 
síntomas clínicos y patogenia de los desórdenes internos de la ATM.  
Se ha demostrado también una alta correlación entre la degradación ósea y la unión del 
receptor activador de  NF-κB (RANK) con su ligando (RANKL); mientras que la unión 
de RANK a la OPG resulta en el efecto contrario141. Los niveles disminuidos de OPG se 
relacionan con la destrucción articular en individuos con osteoartritis142. También han 
sido detectados altos niveles de OPG en el líquido sinovial de individuos con trastornos 
de la ATM143. 
Por otro lado, la presencia de mediadores del dolor como la sustancia P (SP) también 
contribuyen a la reabsorción ósea mediante la liberación de RANKL144 . Asimismo, la 
destrucción ósea se asocia con una aberrante producción de óxido nítrico (ON) a través 
de la sobre expresión de su síntesis en los líquidos sinoviales de ATM patológicas. El 
ON como radical libre es capaz de inducir la actuación de las proteasas y colagenasas, y 
por ello su presencia se ha asociado al incremento de efusión y dolor articular145. 
Además, el estudio del cartílago articular en conejos en los que previamente se había 
efectuado inducción antigénica de artritis evidenciaron la relación del ON con la 
apoptosis, estando, por lo tanto, implicado en el  inicio y progresión de la destrucción 
del cartílago articular146.  
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Otros muchos estudios han descrito la detección de niveles incrementados de citoquinas 
inflamatorias en el líquido sinovial de individuos con trastornos de la ATM. La IL-1 
está involucrada en la hiperplasia y transformación de fibroblastos sinoviales147. Tal es 
así, que experimentaciones en conejos concluyeron que, tras dos meses de inyección de 
IL-1 en la articulación de la rodilla, se detectaba una agudización de los síntomas 
crónicos de la artritis148. Otros autores determinaron en modelo de roedor, tras realizar 
una administración regional  de IL-1 a nivel de la articulación tibial, el 
desencadenamiento de una sinovitis crónica erosiva149.  
Otros estudios han descrito el papel de otras interleuquinas como la IL-6 en la 
degradación ósea.  En relación a la IL-6,  sabemos que es una citoquina pleiotrópica que 
puede ser secretada por distintas células, como monocitos/macrófagos, células T, 
fibroblastos, hepatocitos, células endoteliales, y neuronas150. Las principales fuentes de 
IL-6 en el organismo humano son las células T y B, fibroblastos, y 
monocitos/macrófagos. Su síntesis es compleja y depende de la interrelación celular. 
Para su secreción, las células T requieren una estimulación previa por parte de los 
monocitos. Por el contrario, los monocitos sintetizan IL-6 sin la necesidad de la 
implicación de otras células. Se demostró que la indometacina, un inhibidor de la 
prostaglandina E2 (PGE2), podía inhibir también la producción de IL-6 por parte de los 
fibroblastos151.  Por lo que se puede intuir que la PGE2 es un importante modulador 
endógeno de IL-6. Esta molécula se encuentra incrementada durante el desarrollo 
osteoclástico promoviendo su activación. Otros trabajos de investigación demostraron 
en modelo animal de ratón que la deficiencia de IL-6 protegía de la pérdida ósea, así 
como de la disminución de los niveles de estrógenos152. Por otra parte, es importante 
destacar el éxito que parecen estar ofreciendo las terapias con anticuerpos IL-6 en el 
tratamiento de enfermedades reumáticas como la artritis reumatoide (AR) y la artritis 
idiopática juvenil sistémica (AIJ)153.  
 Por todo ello, la presencia de citoquinas se ha convertido en un importante predictor de 
terapias y sus resultados. Diversas citoquinas de la familia de la IL-6 funcionan como 
marcadores bioquímicos de cambios óseos en los desórdenes de la ATM154.  
Mediante un modelo de ratón knockout, IL-6-/-, Alonzi y cols155 evidenciaron la 
necesidad de la coexistencia de IL-6 en el desarrollo de la artritis inducida por colágeno 
(AIC). La IL-6 puede ser empleada como un signo de pronóstico de resultados 
negativos en individuos que sufren patología de la ATM, mientras que la IL-10 ha sido 
identificada como un signo de éxito terapéutico91. De modo similar, como marcador de 
	   	   	  
	   36	  
dolor, el FNT-α ha sido determinado en el líquido sinovial de individuos con 
alteraciones internas de la ATM156. 
Por otra parte, los desórdenes internos de la ATM van frecuentemente acompañados de 
sinovitis, provocando finalmente cambios inflamatorios crónicos en el tejido sinovial. 
En paralelo con la aparición de estos cambios se evidencia la proliferación de abundante 
aporte capilar157. El factor de crecimiento de fibroblastos 2 (FGF-2) y el factor de 
crecimiento vascular endotelial (VEGF) son factores pro-angiogénicos responsables de 
la neogénesis vascular. FGF-2 y VEGF son factores mitógenos para las células 
endoteliales produciendo angiogénesis in vivo, especialmente en tumores sólidos y en 
enfermedades inflamatorias como la artritis reumatoide158. Algunos estudios sugieren 
que el VEFG y su receptor de membrana (Flt-1) pueden ser reguladores clave en la 
angiogénesis en la inflamación de los tejidos sinoviales de la ATM157. 
Se piensa que el estrés mecánico es un importante factor en el desarrollo de los 
trastornos de la ATM mediante la expresión de citoquinas y también de 
metoloproteínasas de la matriz (MMPs). El excesivo estrés compresivo mecánico 
presente de manera intermitente y rítmica como ocurre en entidades como el 
rechinamiento o el bruxismo, provoca en las células derivadas del tejido sinovial una 
sobre-regulación de la expresión de ARNm de metaloproteínasa-2 (MMP-2), 
metaloproteínasa-3 (MMP-3), TTMP-1, ADAMSTS-4, ADAMSTS-5 e interleuquina-8 
(IL-8). Además de activar a la MMP-2. Como consecuencia aparecen la inflamación y 
la formación de nuevos vasos sanguíneos pudiendo promover la osteoartritis en la 
ATM159. Trabajos recientes señalan que aunque se ha demostrado que el estrés 
mecánico en la ATM induce la estimulación de la expresión de las MMPs no se 
conocen aún cuales son las metaloproteínasas que específicamente prolongan su 
sobreexpresión. Los autores señalan a la MMP-3 como una de las mayores responsables 
en algunos de los trastornos articulares como el reumatismo o los trastornos 
temporomandibulares. Parece ser que las concentraciones de MMP-3, IL-6 e IL-8 
aumentan tras el incremento de la carga hasta alcanzar niveles de excesiva compresión 
en la articulación, explicando la relación de las MMPs en los mecanismos patológicos 
inducidos por carga cíclica en las células sinoviales en los trastornos articulares160. 
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1.5.2 Regulación molecular del proceso degenerativo cartilaginososo  
 
Desde el punto de vista molecular la OA es el resultado de un desequilibrio en la 
homeostasis condrocitaria que se caracteriza por la presencia de alteraciones en el hueso 
subcondral y en el cartílago articular. Este desequilibrio provoca una falta de 
acoplamiento entre la degradación y síntesis de los distintos componentes de la matriz 
extracelular, con un claro predominio de los procesos catabólicos. Los cambios que se 
producen en el hueso OA, que también han sido identificados el lugares alejados del 
punto exacto de afectación articular, incluyen un aumento o engrosamiento del volumen 
óseo y una disminución de la mineralización. Por lo tanto, la OA está caracterizada por 
un desequilibrio entre las respuestas catabólicas y anabólicas por parte de los 
condrocitos activados. Estos condrocitos estimulan la producción de citoquinas, entre 
las cuales destaca el papel de la IL-1β. Por una parte la IL-1β induce la producción de 
enzimas, prostanoides, ON y radicales libres; y por otra posee capacidad para bloquear 
la producción de colágeno tipo 2 y proteoglicanos161. La IL-1β también está involucrada 
en la transmisión del dolor162. Por estos motivos, recientemente, Chevallier y 
colaboradores163, han publicado un estudio acerca del posible uso de anticuerpo anti-IL-
1 como estrategia terapéutica en el tratamiento de la OA. En otro estudio previo de 
Cohen y cols164, se realizó el bloqueo de IL-1 en pacientes con OA mediante el uso de 
un anticuerpo monoclonal anti-IL-1 receptor tipo 1 (AMG 108). Los resultados globales 
no fueron positivos en base a lo encontrado en relación de la evolución del dolor en los 
pacientes a las 12 semanas en comparación con el grupo control al que se le aplicó un 
placebo. Sin embargo, fue observada una especial tendencia a la eficacia del tratamiento 
en un subgrupo de pacientes que presentaban un alto nivel de dolor basal. Por otra parte, 
se detectó un descenso en los niveles de proteína C reactiva como consecuencia de la 
administración de la terapia anti-IL-1. La proteína C reactiva es un relevante marcador 
de la inflamación en la OA y puede ser usado como un factor de buen pronóstico en el 
desarrollo de la enfermedad165.  
Los cambios estructurales y morfológicos observados en el hueso OA sugieren una base 
genética dado su evidente significante componente hereditario166. Los genes 
identificados con una expresión diferencial incluyen genes de disminución de los 
factores osteoclastogénicos (RANNKL, RANK, IL6 e IL1) y genes marcadores de 
sobreregulación de formación de hueso (ALPL, BGLAP, SPP1 y COL1A2)167. En 2007, 
Hopwood y cols168, llevaron a cabo un estudio para determinar los perfiles de expresión 
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genética de hueso OA mediante microarray y PCR cuantitativa en tiempo real. Estos 
autores determinaron la existencia de alteraciones en la remodelación ósea y 
transformaciones en las vías de señalización WNT, de las proteínas óseas 
morfogenéticas y TFG- β. La ruta de señalización de TGF-β/BMP juega un importante 
papel en el desarrollo, proliferación y diferenciación celular, además de en el 
crecimiento óseo y remodelación del mismo169. Se identificaron las expresiones de 150 
genes, de los cuales 25 lo hacían con una importante significancia estadística en el 
hueso OA. Se sabe que un importante número de estos genes juegan un papel de suma 
importancia en la regulación de la actividad biológica de osteoclastos, osteocitos y 
osteoblastos. Algunos, además, son dianas de vías de señalización WNT (miembros de 
la familia del sitio de integración MMTV, tipo sin alas), rutas de señalización (TWIST1, 
IBSP, S100A4, MMP25, RUNX2 y CD 14) o de ruta de señalización de TGF- β/ BMPs 
(ADAMTS4, ADM, MEPE, GADD45B, COL4A1 y FST). Otros genes diferencialmente 
expresados comprenden algunos pertenecientes a rutas de señalización o reguladores de 
función de otros genes. Por otra parte, un subgrupo de genes involucrados en la función 
osteoclástica (GSN, PTK9, VCAM1, ITGB2, ANXA2, GRN, PDE4A y FOXP1) fueron 
identificados con una diferente expresión en relación al sexo. La expresión alterada de 
estos grupos de genes sugieren una remodelación ósea alterada y, por otra parte, las 
diferencias específicas encontradas en ambos sexos pueden explicar la disparidad 
observada en la OA168. Por otra parte, una revisión reciente de la literatura170 señala que 
el considerable componente genético de la OA es, probablemente, de naturaleza 
poligénica y con una gran heterogeneidad fenotípica. Además destaca la necesidad de 
estandarizar las definiciones de casos y controles en los estudios genéticos, ya sean de 
asociación o de vinculación. En 2011, Kerkhof y cols171, intentaron minimizar los 
problemas asociados a los aspectos anteriormente citados en estos estudios, presentando 
recomendaciones para la estandarización de tanto las definiciones de casos y controles, 
así como de los fenotipos. Con la aplicación de estrictos criterios de selección se 
podrían obtener muestras más homogéneas y así, aumentar la eficacia en los resultados. 
Uno de los polimorfismos más significativos encontrados en relación con la OA está 
localizado en el cromosoma 3p21.1 en una región que abarca un importante número de 
genes172. Otras señales importantes fueron localizadas en regiones de cromosomas que 
contenían genes con un papel, en principio, desconocido o no relacionado con la OA, a 
excepción de una variante en CHST11 (condroitin 4 sulfotransferasa 11), el cual resulta 
de suma importancia en el desarrollo condrocitario durante la morfogénesis 
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cartilaginosa173. El locus MCF2L ha sido también relacionado con una mayor 
susceptibilidad hacia la OA172. MCF2L es un miembro de la familia del factor de 
crecimiento nervioso (NGF) que regula la migración de las células de Schwann 
inducida por la neurotrofina 3 y está relacionado con la modulación de la percepción del 
dolor en la OA.  
Hasta el momento los estudios genéticos han identificado algunos marcadores con 
posibilidades de ser responsables de una importante susceptibilidad en relación con la 
OA, entre ellos el locus7q22173 y el gen GDF5174, que cumplen con los estrictos criterios 
internacionales de importancia genómica. La proteína codificada del gen GDF5 forma 
parte de las BMPS y TFG-β con una especial importancia en el desarrollo y 
mantenimiento del hueso y cartílago.  
Como ya ha sido citado anteriormente, el condrocito es considerado el elemento clave 
en el mantenimiento de la homeostasis ósea, pero existen otros participantes en el inicio 
y progresión de la enfermedad. Actualmente se considera la OA un fracaso o 
insuficiencia global de toda la articulación, en la que intervienen cartílago, cápsula y 
ligamentos. Con una especial importancia en la interacción entre estos tres elementos: 
cartílago hialino normal, hueso subcondral y membrana sinovial175. Existen evidencias 
de que los osteoblastos del hueso subcondral pueden influenciar a los condrocitos y al 
metabolismo cartilaginoso conduciendo a un anormal remodelamiento en el cartílago en 
la OA176. En las articulaciones existe una completa yuxtaposición de elementos 
vasculares, hueso subcondral y diferentes capas de tejido cartilaginoso con una 
importante comunicación entre ellos. Como consecuencia de esta estrecha e importante 
relación, el hueso y cartílago de las articulaciones representan y se comportan como una 
unidad funcional celular y molecular. La angiogénesis también influye en la aparición 
de cambios en el  cartílago y hueso subcondral en la OA como consecuencia de la inter-
relación entre el remodelamiento óseo y los procesos angiogénicos y condrogénicos177.  
El hueso subcondral comprende el tejido subarticular mineralizado que se extiende 
desde el frente de mineralización hasta el inicio de la médula ósea. Sus principales 
funciones consisten en dar soporte al cartílago suprayacente, absorber y distribuir la 
carga mecánica y nutrir las capas más profundas del cartílago. Este hueso se encuentra 
muy vascularizado y en la mayoría de los casos los vasos no alcanzan el cartílago 
calcificado. Los vasos no penetran nunca en el cartílago hialino a excepción de 
condiciones patológicas. El cartílago calcificado puede aumentar de espesor mediante 
osificación endocondral evidenciando esclerosis subcondral radiográficamente. De igual 
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modo, el hueso subcondral también puede aumentar de espesor mediante la aposición 
directa de hueso (modelado) y aumentar su densidad (remodelado óseo). En condiciones 
fisiológicas, los procesos de crecimiento, modelado y remodelado óseo tienen lugar 
constantemente a lo largo de la vida pero con un diferente grado de actividad en los tres 
tejidos mineralizados. Como resultado se obtendrán diferentes grados de masa y 
geometría ósea con consiguientes consecuencias en la mecánica articular. El proceso de 
osificación endocondral está presente a lo largo de la vida pero en la OA existe un 
aumento y avance del frente de mineralización y por lo tanto del límite entre el cartílago 
calcificado y no calcificado. Además se observa un engrosamiento del cartílago 
calcificado hasta en un 25% de su espesor total (la relación en condiciones normales es 
de 10:1)178. Como consecuencia el cartílago calcificado aumenta su rigidez conllevando 
una mayor sobrecarga en el cartílago hialino suprayacente y, favoreciendo, de este 
modo, la iniciación y progresión de la OA. El incremento en la densidad del hueso 
subcondral aumenta paralelamente la rigidez del mismo, lo que produce una 
disminución o pérdida de sus propiedades viscoelásticas reduciendo su capacidad 
amortiguadora con el consiguiente aumento de sobrecarga en el cartílago suprayacente; 
lo cuál supondría el inicio de un progresivo deterioro del cartílago. Se debe diferenciar 
entre la densidad ósea aparente (masa ósea/volumen total) y la densidad ósea mineral 
(masa ósea/volumen óseo). En 1997, los estudios de Li y Aspden179 muestran que la 
densidad aparente del hueso subcondral es significativamente mayor en pacientes con 
OA que en los individuos normales o con osteoporosis (OP), sin embargo la densidad 
mineral es significativamente menor como consecuencia de una hipomineralización del 
tejido. Esta densidad aparente es la que se observa radiográficamente en todos aquellos 
pacientes con OA y esclerosis subcondral. En la literatura existe una controversia y 
debate acerca de la posible relación existente entre la artrosis y la osteoporosis. Ambas 
son entidades muy prevalentes y su evidencia científica tendría importantes y evidentes 
implicaciones clínicas y terapéuticas. La mayoría de los estudios clínicos desde hace 
años, aunque existen opiniones contrapuestas, sugerían una relación inversa entre OA y 
OP180. Esta relación inversa entre ellas podría reflejar una diferencia cualitativa en 
cuanto a la calidad ósea entre ambas. Estudios más recientes han demostrado que la 
relación entre los procesos osteoclastogénicos y anti-osteoclastogénicos mediados por 
citoquinas proinflamatorias difieren en los tejidos óseos humanos de pacientes con OP y 
OA (fenotipos de hueso específico). Apoyando lo encontrado por los informes, también, 
recientes sobre el papel de la inflamación en la OP y OA y proporcionando nuevos 
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caminos para la investigación sobre el papel de las citoquinas proinflamatorias en 
humanos con OA y OP. Además esta asociación inversa entre OA y OP sugiere que la 
OA posee un factor protector frente a la progresión de la OP, y en los pacientes con OP 
raramente se detectan casos de OA181.  
Una vez instaurado, y, posteriormente con el progreso del proceso degenerativo, se irán 
produciendo una desmineralización y osteoporosis multifactorial, responsables de la 
aparición de microfracturas en el hueso subcondral y microcracks en el cartílago 
calcificado. En un intento de reparación será potenciada la angiogénesis que llevara a 
cabo la formación e invasión de nuevos vasos que irán penetrando en el cartílago 
calcificado con la aparición de un aumento del espesor del mismo, esclerosis subcondral 
y progresión de la OA. El proceso vascular además produce factores angiogénicos que a 
su vez activan metalopreteinasas (MMPs) inactivas que producen una mayor 
reabsorción del cartílago y calcificación de la placa sucondral. Como consecuencia el 
hueso y cartílago se tornan aún más rígidos perpetuando el proceso degenerativo. De los 
estudios existentes, se puede concluir que la existencia de OP podría prevenir o retardar 
el inicio de la OA, pero posteriormente, la presencia de la misma haría empeorar y 
progresar la enfermedad de manera evidente. 
En 1999 Pelletier y cols182 determinaron que la base patogénica de la artrosis residía en 
el aumento en el remodelado óseo del hueso subcondral. Este aumento del remodelado 
óseo conduciría a un deterioro o pérdida de la matriz extracelular cartilaginosa ante lo 
que existirá un intento de reparación estructural por parte del cartílago (condrocitos) y 
del hueso subcondral. Dicho intento de reparación podrá resultar exitoso si los procesos 
anabólicos y restauradores controlan el proceso reparando el daño establecido. Pero, de 
no ser así, los procesos anabólicos no serán suficientes y se verán sobrepasados dando 
lugar al desarrollo y progresión de la OA.  
Hace años se consideraba como mínima y secundaria al daño originado en el cartílago 
articular a la afectación del tejido sinovial en la OA. Se sabe que la membrana sinovial 
en las fases finales de la OA desarrolla una respuesta inflamatoria contribuyendo de 
manera decisiva en la patogenia y expresión clínica de la enfermedad183. Los cambios 
morfológicos observados en la membrana sinovial en las fases avanzadas de OA 
consisten en proliferación de células mononucleares (incluyendo lifocitos T y en menor 
grado, B activados), hiperplasia sinovial, aumento de la angiogénesis y un incremento 
de la osteoclastogénesis en las zonas de erosión ósea. Todos estos cambios son muy 
similares a los encontrados en las artropatías inflamatorias, en especial en la artritis 
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reumatoide (AR). Se han descrito diversos grados de sinovitis en los estadios tempranos 
de la OA183. Parece ser que la inflamación de la membrana sinovial puede tener una 
especial importancia en el proceso de cronicidad y autoperpetuación en el deterioro del 
cartílago articular. El mecanismo consistiría en que la membrana sinovial activada 
liberaría al medio múltiples mediadores de la inflamación como proteasas (colagenasas, 
gelatinasas y estromelisisnas (MMPS), y otras como agrecanasas, activador del 
plasminógeno-plasmina y captesinas), citoquinas proinflamatorias (IL-1α, IL-1β, TFN-
α, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18, MCP-1 y quimiocinas), citoquinas reguladoras y 
antiinflamatorias (IL-4, IL-10, IL-13), mediadores lípidicos, radicales libres (ON y 
derivados), factores condrogénicos y de crecimiento (IGF-1, TGF-β, FGF, PDGF, EGF, 
BMP) y eicosanoides (PGE2 y leucotrienos como LTB4 y LTC4). Todos ellos, 
participantes en la modulación del metabolismo condrocitario con un claro predominio 
de los procesos catabólicos. Posteriormente se origina un círculo vicioso que conduce a 
un mayor deterioro del cartílago, liberación de más mediadores proinflamatorios y 
destrucción progresiva de la matriz extracelular182. En las fases avanzadas de la OA 
pequeños fragmentos de colágeno son liberados a la cavidad articular junto a  cristales 
provenientes de la degradación del cartílago entre los que se encuentran más 
frecuentemente los pirofosfato cálcico y los de hidroxiapatita. Esto fenómenos inducen 
que fibroblastos y macrófagos sinteticen más citoquinas proinflamatorias, perpetuando 
un proceso degenerativo irreversible en el cartílago articular. Por su parte, la membrana 
sinovial también aumentaría la síntesis de citoquinas reguladoras y antiinflamatorias 
como la IL-4, IL-10 e IL-3 o incluso la IL-6 que es un factor importante de destrucción 
ósea. Estas citocinas disminuirían la producción de IL-1β, TFN-α y MMP, inhibirían a 
la PGE2 e incrementarían los valores de  TIMP-1 y de IL-1Ra184.  
 
1.6. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO 
COMPLEMENTARIO POR IMAGEN 
 
1.6.1. Diagnóstico clínico 
 
1.6.1.1. Análisis funcional 
La técnicas empleadas para la exploración de la ATM se remontan a Cyriax185. En 
las décadas de los años 80 y 90 el diagnóstico funcional se basaba principalmente en el 
registro de los movimientos activos y en la palpación muscular186. Hansson y cols187, 
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fueron los primeros en propagar el uso de métodos de exploración provenientes de la 
ortopedia y fisioterapia a la exploración de la ATM. Experimentó un gran avance con la 
introducción del denominado vector de carga. El vector de carga describe la dirección 
de toda la carga que ha producido una lesión en la estructura tisular resultando en una  
función inadecuada del sistema. Para un diagnóstico y tratamiento correctos es muy 
importante su determinación individual en cada paciente. El análisis funcional tiene en 
cuenta los siguientes aspectos: la determinación del vector de carga, comprobación de 
las posibles restricciones y detección de los diferentes estímulos. 
La primera parte del análisis funcional manual se centra en las molestias del paciente y 
en el grado de destrucción de los tejidos. La exploración consiste en la realización de 
una prueba de carga con una secuencia determinada. Se procede a  cargar al máximo las 
estructuras del sistema masticatorio con especificidad tisular. El paciente responderá 
básicamente de tres formas: 1) La carga del tejido no produce ningún dolor ni ningún 
síntoma, lo cual sería considerado como fisiológico y un signo de estructuras no 
alteradas o bien adaptadas. 2) Aparecen síntomas que el paciente no padece en su vida 
cotidiana ya que son consecuencia exclusiva de la carga, denominando a esta situación 
como alteración funcional compensada. 3) Al aplicar la carga conseguimos reproducir 
alguno de los síntomas que el paciente refiere en su vida cotidiana, los cuales le han 
llevado a consultar a un profesional y que previamente ha relatado en la anamnesis. En 
este último caso consideramos que se trata de una alteración funcional descompensada 
(sobrecarga de un músculo) o con adaptación regresiva (destrucción tisular traumática, 
normalmente inflamatoria)188. 
Podemos decir que siempre que el profesional pueda provocar los síntomas de forma 
reproducible existirá una alteración funcional. La alteración podrá ser compensada, 
descompensada o con adaptación regresiva. Con vistas al tratamiento, es de suma 
importancia determinar en qué dirección actúa la sobrecarga, teniendo en cuenta que los 
síntomas se originan en sistemas biológicos a partir de una carga crónica no fisiológica 
a la que denominaremos vector de carga, el cual puede ser específico o inespecífico. Por 
lo tanto, un vector de carga es una carga no fisiológica con una intensidad determinada 
que actúa en una determinada dirección188.  
Cuando en la exploración los síntomas aparecen sólo en una dirección principal 
hablamos de vector de carga específico. Un vector de carga inespecífico provoca 
síntomas en diferentes direcciones, incluso contrarias y en este caso no es oportuno, en 
general, aplicar la segunda parte del análisis funcional manual. Es decir, ante un vector 
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de carga inespecífico, no está indicada la identificación específica de los estímulos 
mediante la segunda parte del análisis funcional manual, como consecuencia de las 
manifestaciones inflamatorias generalizadas. En el caso de la existencia de un vector de 
carga inespecífico se lleva a cabo únicamente un tratamiento primario e inespecífico del 
dolor a través de la estabilización del sistema con una férula en la posición mandibular 
menos dolorosa que vendrá determinada por la indicación del paciente. Si fuera 
necesario, se complementará el tratamiento con medicación analgésica, antiinflamatoria 
y/o fisioterapia. Cabe destacar que las medidas terapéuticas de fisioterapia solo tienen 
sentido en esta fase cuando existen vectores de descarga articular no dolorosos, lo que, 
por regla general, no es el caso de los vectores de carga inespecíficos. El objetivo del 
tratamiento primario del dolor es eliminar completamente el vector inespecífico, y de no 
ser posible transformarlo en un vector de carga específico188.  
 
Ante un vector de carga específico, debemos identificar siempre los estímulos (oclusión 
estática y dinámica, parafunción y disfunción, traumatismo). Solo podremos aplicar un 
tratamiento oclusal causal en aquellos casos en los que detectemos los estímulos de una 
oclusión estática o dinámica. El tratamiento oclusal causal inicial, casi siempre, se 
llevara a cabo con una férula para eliminar del vector de carga total la parte que de la 
cual es responsable la oclusión. Puede ocurrir que el paciente se adapte completamente 
o  pase a un estado de compensación188.  
 
1.6.1.2. Anamnesis 
Constituye la base y un requisito previo del diagnóstico. El principal objetivo de 
la anamnesis, junto a los datos de la exploración, es identificar todas las zonas del 
sistema masticatorio y demostrar las lesiones estructurales189. Por otra parte, sirve para 
identificar la necesidad de medidas terapéuticas adicionales y evitar que tanto el 
tratamiento como el profesional fracasen. Es importante realizar la recogida de datos en 
un ambiente tranquilo y relajado, con el paciente sentado en ángulo recto e idealmente 
fuera del área de tratamiento. Emplearemos para su realización un cuestionario, que en 
la mayoría de los casos puede resultar suficiente. Una relación cordial, interesada y con 
contacto visual del profesional consigue una buena comunicación corporal y no sólo 
verbal. En caso de necesidad, se debe redirigir al paciente educadamente a las preguntas 
principales de la anamnesis especial, teniendo en cuenta que las repeticiones y 
resúmenes por parte del profesional ayudan a evitar malentendidos. En la anamnesis 
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especial el odontólogo debe identificar y reconocer los síntomas de su campo de 
especialidad y provocar los reproducibles diferenciando dos grandes secciones de la 
fase diagnóstica: ¿Qué le pasa al paciente? (¿existe algún vector de carga) y ¿por qué? 
(¿por qué tiene vector de carga y si existe algún estímulo oclusal?)188.  
Sin la evidencia de la existencia de un vector de carga, y por lo tanto, sin la 
demostración reproducible de una lesión que provoque dolores locales o proyectados, 
no tiene ningún sentido considerar ningún tratamiento odontológico. En todos estos 
casos en los que no podemos reproducir los síntomas será muy importante comprobar 
otros sistemas (ortopédico, neurológico, psicológico, otorrinolaringológico, entre otros). 
Si por el contrario, podemos reproducir los síntomas debemos buscar sus causas y 
estímulos. Existen tres preguntas básicas para la obtención de unos buenos resultados en 
la anamnesis: ¿qué síntomas presenta usted?, ¿cuál es su síntoma principal? y ¿qué 
espera usted de mí?188.  
 
1.6.1.3. Colocación del paciente y fijación manual de la cabeza 
La colocación del paciente es un prerrequisito importante para una exploración 
específica. Las técnicas de exploración se realizan en la posición de hora 12, o más 
bien, entre las 11 y la 1. En cuanto a la posición del paciente, existen tres posibilidades, 
cuya elección depende del profesional, del paciente y del espacio: paciente semisentado 
(inclinación de respaldo 45º) con el profesional detrás de pie, paciente en posición 
supina con el profesional de pie o paciente en posición supina con el profesional 
sentado. La evaluación de los estímulos se puede hacer con el paciente en decúbito o 
sentado erguido188.  
Una buena técnica de exploración presupone que las fuerzas aplicadas sobre la 
mandíbula en diferentes direcciones no dan lugar a ningún desplazamiento de la cabeza. 
Por ello, independientemente de la colocación del paciente, debemos asegurarnos en 
todo momento que la cabeza esté firmemente sujeta en todos las direcciones del 
espacio. Con una estabilización óptima evitamos el posible agravamiento de un 
problema ya existente en las vértebras cervicales. Además, por otra parte, en el paciente 
con cefalalgias difusas o tinnitus frecuentes hay que tener especial cuidado con las 
vértebras cervicales en relación al diagnóstico, ya que su carga mediante nuestra 
manipulación puede producir tinnitus. Por este motivo el profesional podría admitir 
erróneamente una causa artrogéna188.  
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1.6.1.4. Movimientos activos y apertura bucal pasiva 
Podemos calcular la apertura bucal midiendo la distancia entre los bordes 
incisales de los incisivos y añadiendo la sobremordida vertical de dichos dientes190. Una 
apertura bucal  “normal” suele medir entre 53 y 58 mm191. Debemos tener en cuenta las 
variaciones en relación al rango de apertura en función de la edad y sexo. De este modo, 
en un niño de unos 6 años podremos registrar una apertura entre 43 y 45 mm192. En 
cuanto al sexo, los hombres presentan una apertura entre unos 3 y 5 mm mayor, a pesar 
que, las mujeres, por lo general, tienen unas articulaciones más móviles190. Para autores 
como Agerberg193, la apertura bucal también depende del tamaño corporal. Por otro 
lado, al aumentar la edad, la apertura bucal va disminuyendo significativamente, 
alcanzando a los 70 años valores entre 45 y 53 mm194. Algunos estudios realizados en 
Suecia en grupos de pacientes con trastornos de la ATM encontraron disminuciones de 
la apertura bucal, siendo de 45 mm para los hombres y 39 mm en las mujeres195. Sin 
embargo, en otros no existe ninguna correlación196, o solo una esporádica y débil197, 
entre la extensión de los movimientos mandibulares activos y la movilidad articular 
general, a diferencia de la creencia clínica general.  
A la hora de hablar de una limitación de la apertura bucal existen distintos puntos de 
vista, ya que solo el 1.2% de los adultos (no seleccionados) presenta una apertura bucal 
menor de 40 mm198. Para Okeson186 una limitación real se sitúa en los 40 mm. 
Clínicamente, sin embargo, los valores numéricos no aportan ninguna ventaja para 
establecer un valor límite, ya que la apertura de un paciente puede ser de 48 mm y estar 
limitada si anteriormente era de 62 mm. Por lo tanto, tenemos unos “límites científicos” 
(40-42 mm) pero consideraremos que existe siempre una limitación de la apertura bucal 
si se ha reducido objetivamente la movilidad articular de un paciente, en relación a sus 
datos previos. 
En relación a los movimientos de lateralidad, se encuentra menos información en la 
bibliografía. Encontramos valores entre 9.8 y 10.5 mm199, entre 8.7 y 8.8 mm200 y entre 
10.0 y 10.5 mm190. A diferencia de la apertura bucal, en los movimientos laterales no 
existen diferencias debidas al sexo. La proporción de apertura bucal frente al 
movimiento lateral en condiciones fisiológicas es de aproximadamente 6:1197. En 
general, se considera que existe limitación de la movilidad en los movimientos de 
lateralidad inferiores a 8 mm201. 
La cantidad de protrusión, o traslación,  aporta datos importantes acerca de la movilidad 
articular, y con ello, la distribución de las cargas articulares sobre una superficie lo más 
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grande posible. Los datos varían desde 8.8 mm y  9.1 mm202. No existen, con relación a 
la protrusión, diferencias debidas al sexo. En cuanto a la edad, los niños tienen valores 
de protrusión ligeramente superiores que los adultos, pero a los 10 años, los valores ya 
corresponden a los de un adulto203. Los movimientos menores a 7 mm se consideran una 
limitación de la movilidad, pero sin embargo, no siempre tienen repercusiones 
patológicas y por lo tanto, no requieren tratamiento.  
En los pacientes que se han sometido a un tratamiento quirúrgico de la ATM y en 
aquellos que han recibido un tratamiento combinado de ortodoncia y cirugía 
ortognática, son de especial importancia la evaluación de los movimientos protrusivos y 
laterales. 
La evaluación de los movimientos pasivos solo se realiza en pacientes con limitación no 
dolorosa de la apertura bucal, ya que las articulaciones dolorosas no permiten ningún 
diagnóstico diferencial de las limitaciones. Aplicando fuerzas externas sobre una 
articulación sana al final del movimiento activo, podemos conseguir un movimiento 
adicional en un marco de movimiento determinado. Como consecuencia de la necesidad 
de la aplicación de fuerzas externas se denomina “movimiento pasivo”. En los inicios 
del análisis funcional mandibular se realizaban movimientos pasivos para todos los 
movimientos mandibulares pero se ha comprobado que con ello no se conseguía 
ninguna información diagnóstica ni terapéutica adicional, por lo que conviene limitarse 
a la apertura bucal pasiva. Algunos autores204 han calificado la cantidad de apertura 
bucal pasiva como “endfeel distance”, que alcanza 1.2 mm según autores como 
Westling y Helkimo196,200. Por lo tanto, la sensación final es la que percibe el explorador 
la final del movimiento pasivo y va a depender de la estructura que limita el 
movimiento. En articulaciones sanas la sensación de final es indolora y ligamentosa190. 
La cantidad de movimiento mandibular va a depender de los ligamentos, la cápsula, las 
estructuras intraarticulares, los músculos, las fascias y la piel204. Por lo tanto, la 
limitación de la apertura bucal irá siempre acompañada del acortamiento de una o varias 
de estas estructuras ofreciendo al final de esa apertura pasiva la denominada sensación 
del final. Por ello, la sensación de final será percibida por el explorador al final del 
movimiento pasivo y va a depender siempre de la estructura que limita el movimiento. 
En articulaciones sanas la sensación final es indolora y ligamentosa dura190. La 
sensación final fisiológica se diferencia de la patológica estructural clínicamente. 
Existen diferentes clasificaciones de las sensaciones finales de la ATM. Hesse190 en 
1996, comprobó las claras correlaciones entre la sensación final y la denominada 
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“craniomandibular stiffness”, a pesar de la escasa conformidad intereobservador para el 
registro de la sensación final mostrada por algunos estudios205.  
Parece que se puede considerar a la valoración combinada de la cantidad de movimiento 
pasivo y de la sensación final como criterio fiable para el diagnóstico diferencial de las 
limitaciones del movimiento. Por el contrario, ni la sensación final ni la cantidad de 
movimiento pasivo son útiles para la diferenciación entre los trastornos miógenos y 
artrógenos206. 
Las limitaciones de movimiento indoloras sólo pueden diferenciarse mediante la 
provocación de la sensación de final en un movimiento pasivo. Por el contrario, ante 
limitaciones de movimiento dolorosas, la sensación final puede no contribuir al 
diagnóstico diferencial de las limitaciones del movimiento. Ante un paciente con 
combinación de dolor y limitación del movimiento, lo primero será tratar el dolor antes 
de poder llegar a un diagnóstico diferencial suficiente de la limitación del movimiento. 
Si el paciente refiere una limitación del movimiento en ausencia de dolor, como ya se 
ha comentado anteriormente, se determinará la sensación final, ya que su registro exacto 
nos informará de las causas estructurales de la limitación del movimiento. Para un buen 
registro de la sensación final se precisa un gran entrenamiento y un cierto grado de 
experiencia. Una vez determinada la sensación final, únicamente se podrá verificar 
secundariamente a través de otros métodos como las técnicas de juego articular, la 
radiografía o la resonancia magnética188.  
 
1.6.1.5. Exploración clínica de las superficies articulares funcionales  
Existe una escasa validez mediante técnicas convencionales de exploración clínica 
de diagnóstico de las alteraciones osteoartrósicas iniciales dada su pobre especificidad y 
sensibilidad. Por este motivo, dentro del análisis funcional manual, además de los 
movimientos protrusivos y de apertura, se realizan compresiones y traslaciones 
dinámicas. De esta manera, se consigue cargar más las superficies articulares 
correspondientes en movimiento, pudiendo descubrir las alteraciones compensadas de 
las superficies articulares para un diagnóstico precoz. El criterio primario de la 
exploración es la crepitación, determinando si aparece más claro y alto en comparación 
con el movimiento activo no manipulado (protrusión y apertura bucal). Se estudian 
también los dolores por compresión. En alteraciones dolorosas de las superficies 
articulares, hay que comprobar siempre en lo sucesivo la denominada sensación final en 
la tracción caudal y la traslación ventral, para poder obtener información sobre la 
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posible efectividad de una descarga articular. Los resultados de las pruebas dinámicas 
para estudiar las superficies articulares permiten extraer las siguientes conclusiones: 1) 
Adaptación: sin crepitación; sin dolor en movimientos activos y pruebas dinámicas. 2) 
Compensación: crepitación; dolores exclusivamente en las pruebas dinámicas. 3) 
Descompensación: crepitación; dolores tanto en los movimientos activos como en las 
pruebas dinámicas188.  
Para llevar a cabo la exploración  de las superficies articulares el profesional se coloca 
situado en posición de las 12 horas, de pie o sentado, por detrás del paciente. Se 
comienza realizando movimientos activos y, para ello, se sitúan los dedos de cada 
mano, a la derecha e izquierda, sobre los cóndilos. Se le pide al paciente, lo primero, 
que realice una protrusión máxima, y después, que a partir de esa posición de protrusión 
máxima realice una apertura bucal máxima. Durante estos movimientos, tanto el 
profesional como el paciente, se fijan en la presencia de posibles ruidos por roce, 
aislados o en combinación con el dolor. Generalmente, los ruidos por roce en la 
protrusión provienen de las superficies articulares temporales, mientras que los ruidos 
por roce en la apertura bucal lo hacen de las superficies articulares condilares. El 
movimiento activo sirve como referencia para la compresión dinámica y las traslaciones 
dinámicas188.  
Para realizar la prueba de la compresión dinámica, el profesional sitúa dos o tres dedos 
sobre el gonion de tal manera que no interfieran con los vasos faciales ni con el músculo 
pterigoideo interno. Se ejerce una presión craneal o ventrocraneal mientras el paciente 
protruye la mandíbula al máximo y después abre la boca. En condiciones fisiológicas, 
no aparecen ruidos ni por roce ni dolor. De hacerlo, el ruido por roce durante el 
movimiento de protrusión indica cambios osteoartrósicos de las superficies articulares 
temporales, y los estos mismos ruidos durante el movimiento de apertura bucal, por 
alteraciones del cóndilo. Si se evidencia la existencia de ruido por roce como 
consecuencia de la compresión dinámica, ya sea o no en presencia de dolor,  el 
profesional continuara con las traslaciones dinámicas. Estas se pueden realizar con o sin 
compresiones adicionales188.  
Las traslaciones dinámicas hacia lateral y medial evalúan las partes blandas y mediales 
de las superficies articulares, especialmente importante en caso de surgir incongruencias 
de las superficies articulares en el plano frontal.  
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1.6.1.6. Exploración de la cápsula articular y los ligamentos 
En pacientes con dolor, tras la exploración de las superficies articulares se 
continúa con la exploración de la cápsula articular y los ligamentos mediante la técnicas 
de juego articular. Estas técnicas fueron descritas por primera vez en 1970 por 
Mennell207. Consisten en los siguientes pasos: 1) Compresiones pasivas: exploración de 
la zona bilaminar del área no adaptada. 2) Traslaciones: exploración de la cápsula y 
ligamentos. 3) Tracción caudal: exploración de la cápsula y ligamentos. 
Son las pruebas clínicas más importantes para el diagnóstico diferencial de las 
alteraciones inflamatorias de la zona articular. Es difícil efectuar una verificación 
científica exacta190. 
Las técnicas de juego articular comienzan con las compresiones pasivas188. La 
exploración se basa en la provocación de dolor mediante la carga de diversas estructuras 
de la articulación en diferentes direcciones. Estas técnicas no son dolorosas en 
articulaciones sanas144, ya que en condiciones fisiológicas el ligamento lateral 
(estructura que limita el movimiento) impide la lesión de la zona bilaminar. Por el 
contrario, si el ligamento lateral está sobreestirado pueden provenir sensaciones 
dolorosas de diferentes partes de la cápsula o de la zona bilaminar, debido a la buena 
inervación de esta última208. Durante la compresión pasiva, la musculatura masticatoria 
no está activa o no está cargada. Como ya ha sido explicado con anterioridad, las 
superficies articulares temporales y condilares se descartan como posible causantes de 
dolor provocado y reproducible, ya que no están inervadas. Por todo ello, los dolores 
provocados por las compresiones dorsales y/o dorsocraneales son un indicio de 
inflamaciones en una o más zonas de la ATM114. Su fiabilidad diagnóstica ha sido 
demostrada en exploraciones clínicas209.  
Como los pacientes con dolor pueden informar de una manera relativamente exacta 
sobre sus dolores actuales210, se emplea la información que proporcionan para realizar el 
diagnóstico diferencial. Coincidentes con los puntos ergonómicos faciales, existen 7 
compresiones pasivas. Después de cada una de ella se pregunta al paciente si se le han 
producido dolor y si se padecía ya en la anamnesis o si únicamente se ha producido tras 
la aplicación de la carga momentánea. Describimos así, tres estados de la zona 
bilaminar: 1) Adaptación: dolor no detectable ni en la anamnesis ni bajo compresión 
(relaciones fisiológicas o adaptación perfecta). 2) Compensación: ningún dolor en la 
anamnesis, pero dolor provocable y reproducible con la compresión pasiva (capsulitis 
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compensada). 3) Descompensación: dolor individual detectable y provocable, tanto en 
la anamnesis como con las compresiones pasivas (capsulitis descompensada). 
Además podremos, mediante el diagnóstico correspondiente, indicar el vector de carga, 
en función de la dirección en la que la compresión pasiva produce dolor. En el caso de 
no existir dolor, no existe medicamente ninguna indicación obligatoria de tratamiento211. 
Para explorar la cápsula articular y los ligamentos se realizan traslaciones y tracción188. 
Por un lado, mediante estas técnicas provocamos dolor, y por otro, determinamos la 
sensación final. Diversos estudios muestran la elevada concordancia entre 
interexaminadores205,209.  
Los ligamentos están constituidos por tejido conectivo denso y fibras de colágeno 
paralelas, lo cual le dota una alta resistencia ante la carga de tracción elevada. Los 
ligamentos se pueden estirar aproximadamente entre un 5 y 8 % de su longitud original. 
Esta escasa capacidad de estiramiento, evita lesiones irreversibles ante picos de carga, 
además de posibilitar la limitación efectiva de los movimientos condilares protegiendo 
de este modo las estructuras delicadas.  
La cápsula articular presenta menos fibras paralelas y una composición diferente de 
tipos de colágeno. Además, posee una mayor capacidad de estiramiento. El dolor en la 
cápsula articular aparece solo en alteraciones inflamatorias y es transmitido por 
receptores tipo IV al sistema nervioso central. Diferentes neuropéptidos, como 
noradrenalina (NA) y sustancia P (SP), liberan PG que a su vez aumentan la 
sensibilidad de los receptores del dolor212.  
La exploración de la sensación final en la traslación ventral y la tracción caudal se lleva 
a cabo siempre que en la dirección opuesta se pueda provocar dolor o si 
terapéuticamente debe cambiarse la posición de la mandibular. La sensación final 
fisiológica es “ligamentosa dura”. 
La cápsula y los ligamentos se pueden acortar como consecuencia de inflamaciones 
recidivantes o de funciones compresivas específicas. La osteoartrosis y osteoartritis se 
acompañan con frecuencia de acortamientos y una capacidad de estiramiento limitada 
de la cápsula articular212. Las hipomovilidades de la cápsula articular, también 
denominadas compresiones articulares funcionales, representan eventualmente una 
restricción para el tratamiento. Si las restricciones existentes para inadvertidas, el 
tratamiento se verá dificultado y generalmente su resultado no será estable. La 
hipomovilidad articular también puede aumentar la actividad muscular sobre los 
mecanorreceptores de la cápsula, y debe, por lo tanto, descartarse antes del tratamiento 
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protésico. 
 
1.6.1.7. Exploración de los músculos masticatorios 
Para su exploración hay que detectar los denominados puntos gatillo, que se 
definen como zonas musculares dolorosas a la palpación, que provocan un “dolor 
referido” fuera de los límites anatómicos del músculo afectado213. Desde el punto de 
vista clínico y funcional, el dolor en un músculo de la masticación puede deberse a una 
compensación o descompensación de un problema artrógeno214 y parece claro que las 
alteraciones en el sistema nervioso simpático desempeña un papel muy importante. Para 
la provocación de dolor muscular se emplean, básicamente, dos técnicas exploratorias: 
palpaciones musculares y contracciones isométricas. Los resultados de estudios 
controlados muestran que los resultados de las palpaciones musculares clínicamente no 
son reproducibles satisfactoriamente en todos los casos y no representan la coincidencia 
necesaria entre diferentes clínicos215. Además, el músculo pterigoideo lateral no es 
palpable,73 al igual que gran parte del pterigoideo interno. 
Por todo ello, se recomienda, como alternativa a la exploración funcional sistemática de 
los músculos de la masticación las contracciones isométricas. Estas últimas son 
reproducibles216, son objetivables, con alta conformidad interexaminador217 y ofrecen la 
posibilidad de explorar músculos no palpables directamente. La provocación exacta de 
un músculo doloroso depende de la cantidad de fuerza ejercida, la localización, la 
dirección de la palpación, el contacto superficial y el conocimiento anatómico del 
profesional218.  
 
 1.6.2. Diagnóstico complementario por imagen 
 
La exploración clínica suele acompañarse de un diagnóstico añadido facilitado por 
técnicas de imagen que permiten el establecimiento de un diagnóstico específico en 
torno al tipo de trastorno de la ATM219. El empleo del examen complementario por 
imagen permite la detección de anormalidades óseas, calcular su severidad, y evaluar la 
relación cóndilo-fosa. Los cambios óseos relacionados con procesos degenerativos de la 
ATM, como la osteoartrosis, son la pérdida de espesor articular, erosiones, esclerosis, 
destrucción de las superficies articulares y formación de osteofitos220. El examen 
complementario por imagen es, por lo tanto, un componente esencial en la evaluación 
diagnóstica de los procesos patológicos que afectan a la ATM221.  
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En 1998 Yatani y cols222, realizaron dos estudios con el objeto de evaluar la validez de 
los diagnósticos realizados mediante la valoración de hallazgos clínicos únicamente. 
Estos autores realizaron posteriormente resonancias nucleares magnéticas (RNM) de los 
pacientes analizados y las examinaron para calcular la precisión diagnóstica de la 
exploración clínica. Determinaron que únicamente el desplazamiento anterior del disco 
con reducción podía ser diagnosticado mediante la exploración clínica con una 
considerable precisión. No ocurriendo lo mismo en el caso del desplazamiento anterior 
del disco sin reducción223. Los criterios diagnósticos clínicos empleados en la 
determinación de los trastornos temporomandibulares ofrecen una insuficiente 
fiabilidad en la determinación de alteraciones internas y osteoartrosis224. La 
determinación de la posición del disco mediante resonancia magnética es de suma 
importancia, dado que, la anomalía en su posición es un signo crítico de disfunción 
temporomandibular. Sin embargo, se detectan con cierta frecuencia desplazamientos de 
disco en individuos asintomáticos. Esto indica, que son precisos más parámetros 
diagnósticos que ayuden a realizar una correcta valoración clínica. Entre estos hallazgos  
se incluyen el engrosamiento en el lugar de unión al disco del músculo pterigoideo 
lateral, rotura de capas retrodiscales y efusión articular, que pueden ayudar 
indirectamente a sospechar de una disfunción temporomandibular de un modo precoz. 
Las últimas y mejoradas técnicas de resonancia magnética  permitirán una mejor 
comprensión de la fuentes de dolor de la ATM, así como de las discrepancias 
encontradas entre los hallazgos en las imágenes articulares y los síntomas del 
paciente225. Por otra parte, el dolor de la ATM suele encontrarse  relacionado con 
hallazgos característicos en las imágenes de resonancia nuclear magnética. Sin 
embargo, el dolor no es per se un factor predictivo fiable en relación a la presencia de 
alteraciones internas de la ATM, efusión o ambas. Por estos motivos, la resonancia 
nuclear magnética es necesaria para complementar los hallazgos clínicos226.  
A pesar de estas limitaciones existe evidencia científica en relación a la resonancia 
nuclear magnética como método preciso para el diagnóstico de los tejidos duros y 
blandos de la ATM227. La resonancia nuclear magnética es un método fiable y valido 
para el diagnóstico de la ATM, y  con un adecuado entrenamiento junto a criterios 
diagnósticos bien definidos presenta muy pocas variaciones intra e inter-examinador228. 
Incluso, algunos estudios encuentran unos altos grados de correlación inter-ratio sin 
necesidad de calibración previa siempre que las resonancias ofrezcan una alta calidad de 
imagen229. Se trata, por lo tanto, de una técnica fiable y útil en la evaluación de la 
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patología ósea y para la monitorización de la progresión de procesos como la 
osteoartritis230.  
Por lo tanto, se puede considerar que en general las técnicas de imagen de elección en 
pacientes con desórdenes temporomandibulares presentan ciertas desventajas, como ser 
un método invasivo en el caso de la artrografía, y la disponibilidad clínica y coste de la 
RNM231. Como consecuencia, algunos estudios han tratado de evaluar la eficacia 
diagnóstica de otros métodos de obtención de imágenes  en la determinación de la 
posición del disco articular en la ATM. La ultrasonografía (US), dinámica y estática, 
parece ser un método diagnóstico fiable para detectar la posición normal del disco pero 
con una insuficiente efectividad en el establecimiento de un diagnóstico correcto para la 
presencia o ausencia de desplazamientos discales232.  
Además de las alteraciones óseas, otras posibles anormalidades como las causadas por 
procesos neoplásicos, trastornos del desarrollo o procesos infecciosos pueden 
manifestarse a nivel de la ATM. En la actualidad, las modalidades empleadas en la 
evaluación “general” de cambios óseos en la ATM comprenden el uso de la radiografía 
panorámica, la tomografía convencional lineal o compleja, la tomografía computarizada 
(TC) helicoidal o “multi-slice” y la tomografía computarizada de haz cónico (CBCT). 
Cabe destacar que la eficacia diagnóstica de estas técnicas son diferentes. La radiografía 
panorámica ofrece una pobre fiabilidad y baja sensibilidad en la detección de cambios 
óseos si la comparamos con la tomografía computarizada221. Una revisión sistemática 
publicada en 2008 ha examinado la eficacia de varias de las técnicas de imagen 
empleadas para la detección de erosiones en la ATM y osteofitos, obteniendo como 
método de elección la tomografía computarizada sagital corregida axialmente233.  
En los últimos años, el CBCT ha sido ampliamente empleado en la evaluación 
diagnóstica del esqueleto maxilofacial incluyendo la patología de la ATM234. El CBCT 
ofrece  varias ventajas sobre la radiografía panorámica y la tomografía computarizada 
convencional: permite la visualización de los componentes óseos en los tres planos del 
espacio y ofrece una excelente visualización de los cambios óseos en la ATM. A esto 
hay que unir la posibilidad que ofrece de reconstruir el volumen de la imagen a lo largo 
del eje condilar longitudinal de la cabeza, permitiendo una fiable evaluación de la 
relación cóndilo-fosa. En análisis comparativos directos para la detección de erosiones 
corticales condíleas, el CBCT ofrece una más alta fiabilidad y mayor precisión que las 
tomografías corregidas y las proyecciones panorámicas de la ATM235.  
Las directrices actuales elaboradas por la Investigación de criterios diagnósticos de 
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trastornos temporomandibulares111 también han recomendado el uso de la TC como la 
modalidad de elección para la evaluación de cambios óseos en la ATM, tanto en el 
ámbito de la investigación como en la práctica clínica221. Teniendo en cuenta las dosis 
de radiación, es preferible el uso del CBCT al de la tomografía computarizada 
helicoidal o “multi-slice”. Debido a su superior eficacia diagnóstica y a su creciente 
disponibilidad, es muy probable que el CBCT se convierta en el método de elección 
para la evaluación de los componentes óseos de la ATM235.  
Uno de los problemas del diagnóstico por imagen de la ATM es la dificultad de 
visualización de los cambios iniciales, unido a que, son muchas las condiciones 
patológicas que pueden producir cambios radiográficos similares, implicando todo ello 
una enorme dificultad para establecer unas fiables y adecuadas asociaciones entre los 
hallazgos clínicos y radiográficos236. Además, hay que tener en cuenta que muchos 
pacientes que presentan alteraciones degenerativas a nivel de la ATM son 
asintomáticos237. 	  
1.7. MANEJO DE LOS TRASTORNOS DEGENERATIVOS DE LA ATM 
 
De modo breve describiremos los distintos enfoques terapéuticos que se 
contemplan en la actualidad para los trastornos degenerativos.   El manejo de las 
osteoartrosis de la ATM puede dividirse en modalidades no invasivas, mínimamente 
invasivas, e invasivas o quirúrgicas. Finalmente, en la etapa final de la enfermedad, 
deben considerarse las modalidades de “salvamento”. La decisión de optar por el 
tratamiento quirúrgico de la osteoartrosis de la ATM debe basarse en la evaluación de la 
respuesta individual de la persona a la administración de tratamientos no-invasivos, la 
forma y función mandibular del individuo mandibular  y el efecto que tiene su situación 
en la calidad de vida de la persona. Los objetivos del tratamiento en la osteoartrosis de 
la ATM deberían ser: (1) disminuir dolor, hinchazón, y el dolor/espasmo reflejo de los 
músculos masticatorios; (2) aumentar la función articular; (3) prevenir mayores daños 
articulares; y (4) prevenir la discapacidad y morbilidad relacionada con la enfermedad. 
Utilizando un esquema de clasificación basado en signos y síntomas clínicos y 
evaluación de imágenes, modificado desde que se desarrolló por Steinbrocker y cols238, 
presentamos una discusión basada en la evidencia para el tratamiento de la osteoartrosis 
en la ATM. 
Las modalidades no invasivas de tratamiento incluyen el uso de férulas oclusales, 
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medicación, ortopedia y fisioterapia. En la clínica, el tratamiento más común del dolor 
de la ATM es el uso de férulas oclusales. Las férulas oclusales son un dispositivo eficaz 
para proteger la ATM de sobrecarga involuntaria y para reducir la hiperactividad 
muscular y la tensión articular debida al bruxismo. En un estudio controlado sobre los 
efectos de la terapia con la férula oclusal en individuos con osteoartrosis de ATM 
severa, fue encontrada una reducción de los signos clínicos239. Sin embargo, aún no se 
ha realizado una evaluación crítica de la terapia mediante el uso de la férula oclusal, 
debido a la falta de pruebas y su efectividad clínica en aliviar el dolor parece modesta su 
comparación con los métodos de tratamiento del dolor en general. Ninguno de los 
estudios de ajuste oclusal proporcionan evidencias que apoyen el uso de este método de 
tratamiento. 
En términos de medicamentos, los agentes antiinflamatorios no esteroideos, como el 
ibuprofeno, deberían ser usados  en un modo autolimitado para tomar ventaja de su 
farmacocinética. Los relajantes musculares pueden ser útiles para controlar el reflejo 
muscular masticatorio de espasmos y dolor240. La ortopedia oral, ayudando en el control 
de los hábitos parafuncionales en muchas personas, también puede proporcionar alivio 
del espasmo muscular masticatorio y del dolor y, junto con una dieta blanda, disminuirá 
la carga que sufrirá la articulación durante la función. La reconstrucción de la oclusión 
proporciona una estabilidad oclusal bilateral, temporalmente durante las primeras etapas 
del tratamiento, también disminuirá la posibilidad de sobrecarga unilateral de la 
articulación.Las modalidades terapéuticas físicas actúan como mediadores para reducir 
la inflamación y el dolor. La aplicación superficial de calor, calor húmedo o frío 
localizado puede aliviar el dolor lo suficiente como para permitir el ejercicio. Los 
ejercicios terapéuticos están diseñados para aumentar la fuerza muscular, reducir las 
contracturas articulares y mantener un rango funcional de movimiento. El ultrasonido, 
la estimulación electrogalvánica y las técnicas de masaje también son útiles para reducir 
la inflamación y el dolor241.  
En 2001 Nicolakis y cols242 evaluaron los movimientos activos y pasivos de la 
mandíbula, las de técnicas de terapia manual y las técnicas de relajación fueron 
utilizados en el manejo de 20 personas consecutivas con osteoartrosis de la ATM. 
Después del tratamiento (de  46 días de media), el dolor en reposo se redujo en 20 
personas en un 80%, y no hubo ningún deterioro funcional en el 37% de las 20 personas 
(siete personas). 
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Brevemente, las modalidades de tratamiento minimamente invasivas comprenden el 
empleo de inyecciones, artroscopia y artrocentesis. Las modalidades invasivas 
comprenderían los procedimientos quirúrgicos243.  
 
1.8. INFLUENCIA GENÉTICA 
 
1.8.1. Variaciones genéticas 
 
Una variación genética es una diferencia en la secuencia de ADN entre 
individuos, grupos o poblaciones que tiene una frecuencia de al menos un 1% en la 
población244. Se puede decir que los polimorfismos genéticos son la base de la 
evolución y los que se consolidan pueden ser silentes, proporcionar ventajas a los 
individuos o causar enfermedades244. Aproximadamente 1 de cada 1000 pares de bases 
del genoma humano difieren entre dos cromosomas homólogos y algunos estudios 
realizados en distintas poblaciones alrededor del mundo estiman la aparición de 
variaciones genéticas cada pocos cientos pares de bases. Existen varios tipos de 
variaciones en el genoma: de un único nucleótido, repeticiones de secuencias, 
inserciones o deleciones pudiendo afectar a un único par de bases o a cientos245.  
Las mutaciones genéticas, , son alteraciones en la secuencia de ADN que no están 
presentes en la mayoría de los individuos de una especie y asociadas al padecimiento de 
una enfermedad o una mayor susceptibilidad o riesgo a ella, como consecuencia del 
daño ocasionado por un agente externo, como puedan ser un virus o la radiación246.  
Las variaciones de un único nucleótido constituyen el 90% de los polimorfismos 
genéticos en el genoma humano. Existen dos tipos de sustituciones en los nucleótidos 
que pueden dar como resultado este tipo de modificaciones: transición y transversión. 
En la sustitución por transición tiene lugar el cambio entre bases púricas (A, G) o 
pirimidinas (C, T) y constituyen 2/3 del total de las variaciones de nucleótido simple. 
En la transversión se produce una sustitución entre una base púrica y una pirimidica246.  
Estos tipos de variaciones no se encuentran uniformemente distribuidas en el genoma 
humano completo, en los cromosomas o dentro de un mismo cromosoma. Se ha 
demostrado que la variación de la secuencia de ADN para los cromosomas sexuales es 
mucho menor. Por otra parte, pueden encontrarse en regiones de codificación proteica o 
en regiones de regulación no codificantes. Este tipo de variaciones en la región 
codificante puede resultar un polimorfismo sinónimo o silente no causando cambio 
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alguno en la secuencia proteica; o bien con repercusión en la secuencia aminoacídica y 
por lo tanto en la proteína resultante con un cambio de codón. Esta última recibe el 
nombre de no sinónimo. Si el cambio de un único nucleótido ocurre en una zona 
codificante puede provocar un cambio de aminoácido en la proteína resultante, y esto 
puede resultar en una modificación de su actividad o función. Los cambios también 
pueden modificar su expresión afectando a la cantidad y/o tiempos de producción de 
una determinada proteína. En otras ocasiones, probablemente la mayoría, los cambios 
son silentes y no tienen repercusiones funcionales247.  
 
1.8.2. Análisis de las variaciones genéticas 
 
El análisis de las variaciones genéticas permite identificar genes que confieren 
susceptibilidad a presentar enfermedades246. Se conocen distintas enfermedades 
determinadas genéticamente como consecuencia de mutaciones o variantes 
denominadas de «alta penetrancia», ya que los portadores de la variante suelen 
manifestar la enfermedad con una alta probabilidad. Las variantes que se determinan en 
la población general suelen ser de «baja penetrancia». En la actualidad muchos 
investigadores centran sus trabajos en la identificación de variaciones en la secuencia 
genómica con un alto grado de reproducibilidad  y que influyen, con baja probabilidad, 
sobre el riesgo de padecer una enfermedad. Este tipo de variaciones serían de «baja 
penetrancia» o variantes que confieren susceptibilidad genética a la enfermedad. Para 
que esta variante se exprese, a menudo, es necesaria una exposición siendo 
fundamentales los estudios epidemiológicos  para valorar si hay efectos en la salud de la 
población246.  
Cuando el objetivo de un estudio es identificar una variante en un gen relacionado con 
una enfermedad pueden emplearse diferentes estrategias. En cualquier caso, es 
necesario obtener evidencia de que una fracción de la enfermedad está determinada 
genéticamente mediante estudios de agregación familiar o los realizados en gemelos o 
emigrantes. Asimismo se requiere una identificacion de la localización genómica de 
interés exacta para la enfermedad con determinación de desequilibrios de ligamiento 
genético en base a haplotipos. Se suele realizar el estudio en familias grandes con varios 
miembros afectados y de sus análisis se pueden identificar dichas zonas del genoma de 
interés aunque, generalmente, estos estudios poseen una baja resolución. Las zonas de 
interés identificadas pueden contener centenares de genes interesantes y miles de 
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marcadores candidatos. Para identificar con una mayor precisión esos genes de interés y 
sus variaciones, y una vez identificados son de utilidad, los estudios de asociación 
genética248.  
Han sido empleadas distintas tecnologías de alto rendimiento para descubrir y genotipar 
variaciones genómicas simples249. Con la llegada de los proyectos de secuenciación a 
gran escala se han empleado métodos computacionales para identificar polimorfismos 
simples a partir de bases de datos registradas. Entre los métodos para el descubrimiento 
y detección de polimorfismos simples se encuentran reacciones bioquímicas que 
determinan la localización precisa de una posible variación sospechosa y a continuación 
se determina directamente su identidad mediante la ADN polimerasa. 
Existen ambiciosos proyectos internacionales250 y de gran extensión diseñados con el 
objetivo de determinar  los patrones comunes de variación de la secuencia de ADN en el 
genoma humano y ofrecer la libre disponibilidad de dicha información al dominio 
público, como pueda ser el proyecto HapMap. Un consorcio internacional está 
desarrollando un mapa a partir de estos patrones del genoma mediante la determinación 
de los genotipos de un millón o más variantes de la secuencia, sus frecuencias y el grado 
de asociación entre ellos, en las muestras de ADN de poblaciones con ascendencia de 
distintas partes de África, Asia y Europa. El proyecto HapMap permitirá el 
descubrimiento de variantes de secuencia en el ADN que afectan a la enfermedad 
común, facilitará el desarrollo de herramientas de diagnóstico y mejorará la capacidad 
para elegir objetivos terapéuticos.  
 
1.8.3. Relación de la genética con los desórdenes temporomandibulares 
 
La primera referencia en relación al posible papel de los factores genéticos en la 
etiología de los DTM fue publicada en 1980251 por Heigberg y cols, quienes 
investigaron el síndrome de dolor y disfunción miofascial en 94 parejas de gemelos 
mono (MZ) y dicigóticos (DZ) obteniendo similares resultados en ambos grupos. 
Realizando estudios de similar metodología y empleando también muestras de gemelos 
MZ y DZ, no encontraron tampoco posible relación,  Michalowicz y cols252  en su 
muestra de 494 gemelos ni Matsuka y cols253 en la suya de 63. En otro estudio de 
agregación familiar, Raphael y cols254  evaluando las tasas de dolor miofascial en 
familiares de primer grado vs controles asintomáticos  y Liljeström y cols255 
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estableciendo la posible relación entre la presencia de signos de DTM en madres e hijos 
tampoco lograron encontrar relación entre DTM y heredabilidad. 
Posteriormente, en 2005, Diatchenko y cols256 publicaron un articulo en el que 
evidenciaban la influencia de los polimorfismos genéticos sobre la sensibilidad 
individual al dolor y su posible relación con el desarrollo de DTM de tipo muscular. Y 
en 2008 la AAOP257, a la luz de estos resultados,  incluyó entre sus directrices a los 
factores genéticos en el apartado correspondiente a la etiología de los DTM. La 
contribución de la genética podría explicar las sustanciales diferencias interindividuales 
encontradas en los pacientes con DTM, dado que ante similares patologías encontramos 
diferentes manifestaciones de grados de dolor, disfunción y respuestas al tratamiento258.  
Además, los DTM muestran una alta cormobilidad apareciendo frecuentemente 
asociados a otro tipo de desórdenes que la literatura relaciona, a su vez,  con genes  
implicados en procesos que cursan con dolor de tipo musculo-esquelético259.  
Son númerosos los estudios que han relacionado polimorfismos en genes relacionados 
con la actividad y metabolismo de catecolaminas con el riesgo, de bajo a alto, de 
padecimiento de DTM130,256,260-262. En concreto,  variaciones a nivel del gen catecol-O-
metiltransferasa (COMT) han sido relacionadas con fibromialgia258 y estudios genéticos 
realizados en gemelos en relación a  dolor lumbar y cervical concluyeron que existian 
rangos de heredabilidad variables desde el 35% al 68%263. Nyman y cols264 
determinaron en su estudio realizado en  gemelos que la heredabilidad de dolor 
combinado lumbar-cervical era casi el doble que la presentada por estas entidades de 
manera aislada. Ambos procesos, tanto fibromialgia como dolor cervical, parecen poder 
estar asociados a los DTM265,266. Por lo tanto, cabría esperar que los DTM compartieran 
factores de riesgo, incluyendo predisposición genética, con este tipo de desórdenes. 
Visscher y cols267 en una reciente revisión sistemática observaron que los estudios 
publicados hasta la fecha aportan escasa y discreta evidencia científica en relación al 
papel de la herencia en los DTM. Incluyen cinco estudios de agregación familiar251-254,268 
y dieciséis estudios de asociación genética130,256,260,278,269-281. De los estudios de 
agregación familiar, cuatro de ellos corresponden a un diseño de estudio genético en 
gemelos251-253,268 y el restante incluye cinco familiares de primer grado con DTM y cinco 
familiares de primer grado como controles254. Ninguno de ellos encontró evidencia 
científica de la posible relación genética y concluyen, que probablemente, los factores 
no genéticos tengan una mayor importancia en la patogénesis de los DTM.  
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La mayoría de los estudios genéticos realizados en gemelos siguen la metodología 
clásica, incluyendo gemelos MZ y DZ, y de este modo, al haber sido criados juntos,  la 
influencia del medio ambiente puede ser considerada equivalente. Una mayor 
prevalencia de dolor TM o rasgo de estudio en gemelos MZ frente a DZ se puede 
considerar como heredabilidad. Cabe destacar, que en el estudio de gemelos de 
Michalowicz y cols252 se empleó además una muestra de gemelos MZ separados en su 
infancia en la que la heredadibilidad de los DTM podría considerarse libre de la 
influencia del medio ambiente y familiar al haber sido criados separados. Sin embargo, 
no se encontró  tampoco relación entre heredabilidad y DTM.  En 2012 Plesh y cols268 
fueron los primeros en encontrar, en estudio realizado en gemelos, una modesta relación 
entre factores genéticos y dolor TM evidenciando la posible coincidencia de algunos de 
estos con los factores etiológicos en la migraña en mujeres. En este estudio se evaluó 
una muestra de 1236 gemelas MZ y 570 DZ encontrando una mayor concordancia 
estadísticamente significativa en el grupo de las primeras en el padecimiento de dolor 
TM y migrañas conjuntamente. 
Por el contrario, los estudios de asociación genética establecen asociaciones entre los 
DTM y variantes genéticas específicas. La mayoría de este tipo de estudios en el campo 
de los DTM se han centrado en los genes implicados en el sistema 
catecolaminérgico256,260,270,276,277,282 y seratoninérgico269,271,273-275. En el resto de sistemas 
fisiopatológicos estudiados: adrenérgico278, estrogénico279,280 y citoquínico281 la 
evidencia científica es escasa para poder establecer relación con los DTM.  
Los resultados más contrastados y consistentes en cuanto al sistema seratoninérgico 
están en relación con los genes que codifican sus receptores. Distintos SNPs 
relacionados con la actividad y metabolismo de la serotonina han sido identificados 
como factores de bajo y alto riesgo en el padecimiento de DTM130,269,271-275. En 2013, de 
Freitas y cols269 replicaron resultados que anteriormente habían sido determinados 
encontrando que el genotipo CC del gen 5-HTR2A es más prevalente en pacientes con 
DTM frente a los controles.  
Por su parte, en relación al sistema catecolaminérgico, variantes genéticas del gen 
COMT han sido relacionadas con diferentes respuestas ante la experimentación de 
dolor283. Slade y cols282 relacionaron variantes genéticas de COMT con el tratamiento 
ortodóncico en el desarrollo de DTM hipotetizando que la influencia medioambiental en 
el desarrollo de DTM solo tendría expresión en aquellos individuos con una variante 
genética especifica. A la luz de sus resultados encuentran que la incidencia de dolor 
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relacionado con DTM era idénticamente igual en individuos que previamente habían 
sido sometidos a tratamiento ortodóncico (6.3%) y aquellos que no (5.5%). Por el 
contrario, en haplotipos sensibilidad-dolor la incidencia de DTM fue de 22.9% para 
aquellos con tratamiento ortodóncico previo mientras que no se registraron nuevos 
casos entre aquellos individuos que no lo habían recibido. A pesar del pequeño número 
de muestra, 186 mujeres, este estudio representa la primera evidencia científica de que 
el medio ambiente puede actuar como un factor etiológico de riesgo únicamente en 
aquellos individuos con una determinada combinación de alelos para un polimorfismo 
pero no para aquellos con combinaciones alternativas de alelos para ese mismo 
polimorfismo.  
Por otra parte,  SNPs  relacionados con el gen del receptor estrogénico alfa y con genes 
que codifican enzimas relacionadas con el metabolismo del ácido fólico y la actividad 
del glutation fueron identificadas como factores de riesgo de padeciemiento de 
DTM262,279,284.  
Variantes genéticas del gen del antígeno humano leucocitario (AHL) para los alelos de 
clase I A1, A, A3, B7, B14, B35, B44 y de clase II DR1, DR4, DR7 y DR 52 se han 
asociado con una mayor prevalencia de procesos degenerativos en la ATM, exhibiendo 
los alelos DR4 y DR52 una mayor agresividad en el proceso degenerativo articular285,286.  
Alelos homocigotos 2G en el gen MMP1 (rs1799750) fueron relacionados con un 
mayor riesgo de DTM mostrando la presencia del alelo homocigoto para 1G, y 
consecuentemente el heterocigoto 1G/2G un efecto protector287.  
La asociación de una variante genética polimórfica menor T del TFG-β y homocigótica 
para los alelos mayor A de la IL-8 incrementan el riesgo de aparición de DTM. Sin 
embargo, cuando la variante menor T del TFG-β se encontraba asociada a al menos una 
variante genética IL-8 alelo menor A el riesgo disminuia281.  
Por otra parte, Etoz y cols288 no encontraron ninguna asociación entre SNPs de la región 
G308A del gen del TFN-α y prevalencia de DTM.  Así como Kim y cols280 no 
encontraron relación estadística entre SNPs del receptor estrogénico alfa con los DTM. 
De igual modo, no se han detectado relación entre SNPs y aparición de nuevos casos de 
DTM en individuos asintomáticos289. 
Yamaguchi y cols290 realizaron un estudio de asociación de genoma completo  en 146 
casos en los que se diagnosticaron cambios degenerativos a nivel de la ATM mediante 
radiografías panorámicas y/o resonancia nuclear magnética, y 374 controles 
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identificando 22 locus independientes que parecen podrían guardar relación con los 
DTM. 
Más recientemente, en 2013, el grupo de Slade y cols272 empleó un novedoso método 
para estudiar interacciones más complejas entre genes y enfermedades, el análisis 
genético de interacciones entre vías de señalización. En este estudio de casos-controles 
los casos fueron distribuidos en  individuos con DTM que referian dolor localizado e 
individuos  que referian dolor extendido y comparados con un grupo control constituido 
por individuos sanos. El grupo de sujetos que referia dolor localizado diferia del grupo 
control en polimorfismos del sistema serotoninérgico, mientras que los sujetos que 
referían dolor generalizado diferían del grupo control en polimorfismos de la vía de 
señalización del receptor de la célula T. Identificaron 8 SNPs  en el gen relacionado con 
el receptor de células T como predictores en el desarrollo de DTM con dolor 
generalizado. 
Actualmente son muchos los investigadores que defienden la teoría de que el dolor es, 
en sí mismo, una enfermedad y que la localización del cuerpo donde este se manifiesta 
no debe ser tan importante como la sensibilidad al dolor determinada genéticamente en 
cada individuo291. De esta manera la transformación en dolor crónico de los DTM como 
parte de la evolución de la enfermedad, de igual modo que las diferentes respuestas a las 
terapias de tratamiento, probablemente estén relacionadas con la vulnerabilidad 
individual al dolor determinado genéticamente. Esto implicaría la posibilidad de 
identificar a aquellos pacientes que podrían verse beneficiados de determinadas 
terapias292.  
El estudio OPPERA130, del que hemos hablado con anterioridad, ha logrado identificar 
variantes genéticas a nivel de 7 genes que parecen estar relacionados con los DTM: tres 
polimorfismos del gen del receptor de glucocorticoides NR3C1, un polimorfismo del 
gen del receptor colinérgico muscarínico 2 CHRM2, 2 regiones polimóficas del gen de 
la proteína quinasa 4 calcio calmodulina dependiente (CAMK4), SNP del gen del 
regulador del desarrollo 1 asociado a interferón IFRD1  y  un polimorfimso del gen 
quinasa 5 del receptor acoplado a proteína GRK5 (asociado con alto riesgo DTM). Las 
variaciones genéticas en NR3C1 y CHRM2 relacionadas con bajo riesgo padecimiento 
DTM, mientras que las asociadas a GRK5 lo están con alto riesgo. En cuento a las 
resgiones polimórficas del gen CAMK4, rs3756612 y rs10491334, La presencia del 
alelo menor G en la primera región incrementa el riesgo de DTM mientras que la 
presencia del alelo menor T en la segunda región disminue el riesgo. Sin embargo, es 
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difícil establecer con precisión la interacción entre la actividad de estos genes y los 
DTM como consecuencia de los pocos datos disponibles. Se cree que muy 
probablemente, estos genes actúen a nivel celular inhibiendo la acción de la adenilato 
ciclasa, la degeneración de fosfoinosítidos, mediante la mediación de canales de potasio 
en el sistema central y periférico,  la regulación transcripcional a nivel neuronal, el 
control sobre los procesos inflamatorios, el crecimiento y diferenciación de células 
específicas durante el desarrollo embrionario y la regeneración tisular, fosforilación y 
regulación o activación de receptores acoplados a proteínas G. Sin embargo, se ha 
hipotetizado, que causas más hetereogéneas como los factores ambientales podrían estar 
involucrados en el debut de nuevos casos  agudos de DTM frente a DTM crónicos. De 
hecho cuando ha evaluado la aparición de nuevos casos de DTM en 2737 individuos 
inicialmente libres de DTM no se ha hallado correlación alguna entre polimorfismos 
genéticos y la aparición y desarrollo  de la enfermedad.  
Recientemente, en 2016, una revisión sobre el papel de los factores genéticos en la 
etiología de DTM293 resume los resultados de númerosos estudios que han identificado 
genes como altos o bajos factores de riesgo etiológicos. Una mayor compresión en este 
campo permitiría conseguir diagnósticos mas precoces y terapias más efectivas 
interfiriendo la expresión de genes relacionados con el riesgo de desarrollo de DTM. 
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2. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
Diferentes estudios han implicado a procesos inflamatorios en la patogénesis de 
los DTM109,294 como sustrato inicial desencadenante de un proceso degenerativo en 
desarrollo que finaliza en trastorno temporomandibular establecido. Recientemente, 
evidencia científica sólida ha demostrado la relación directa entre niveles sobre-
expresados de interleuquina 1-β con un inicio de la patología ostoeartrósica295 
responsable de la degeneración cartilaginosa y la inhibición en la síntesis de 
proteoglicanos296. Asimismo se ha determinado en modelo animal in vivo la asociación 
entre equilibrios disparejos entre el factor de crecimiento transformante β  y la 
interleuquina 1β a favor de la segunda, con una degeneración articular exacerbada en un 
contexto de estimulación transgénica297. 
Basándonos en estas observaciones, se plantea que existen pacientes que presentan 
niveles alterados de secreción de interleuquina 1beta (IL-1β), interleuquina 1alpha (IL-
1α), antagonista del receptor de la interleuquina 1 (IL-1ra) que pudiera estar influido 
por factores hereditarios modificados a nivel de las regiones reguladoras y/o 
codificantes. Estas variaciones genéticas podrían entrañar un riesgo aumentado de 
padecer un trastorno temporomandibular. 
Por lo tanto, la hipótesis planteada en el presente estudio es la siguiente: “Las 
variaciones genéticas a nivel de la secuencia codificante del cluster del gen de la 
interleuquina 1, podrían tener un efecto directo/indirecto en la predisposición en 
un contexto degenerativo facilitado a nivel de la articulación temporomandibular, 
pudiendo incentivar el desarrollo de desórdenes temporomandibulares en 
pacientes sometidos a tratamiento ortodóncico”. 
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3. OBJETIVOS 
 
3.1. OBJETIVOS GENERALES 
 
§ Dar sustento bibliográfico al contexto actual de los desórdenes 
temporomandibulares en relación a su etiología, distribución y diagnóstico para 
la elaboración de un protocolo de diagnóstico clínico. 
 
§ Describir los procesos biológicos asociados a la patología degenerativa de la 
articulación temporomandibular. 
 
3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
§ Describir la distribución de las frecuencias alélicas y genotípicas de 
polimorfismos genéticos en relación a los genes codificantes de la interleuquina 
1 alpha, interleuquina 1 beta y antagonista del receptor de la interleuquina 1 en 
población española. 
 
§ Determinar la influencia de las variaciones genéticas a nivel  del cluster del gen 
de la IL1B (rs1143634), IL1A (rs1800587), IL1RN (rs419598)  en los 
desórdenes temporomandibulares en población española.  
 
§ Determinar la influencia de factores genéticos y clínicos específicos en la 
predisposición a sufrir trastornos temporomandibulares tras el tratamiento 
ortodóncico en población española. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
4.1. ANÁLISIS BIBLIOGRÁFICO 
 
En el presente estudio ha sido realizada una búsqueda bibliográfica de la literatura 
científica en relación a la patología de la articulación temporomandibular y su 
regulación molecular. Para ello se emplearon esencialmente cinco bases de datos 
bibliográficas electrónicas (Cochrane, MEDLINE, PubMed, SciELO, Scopus) y 
buscadores genéricos de exploración en la red global. Los términos empleados (MesH) 
en la búsqueda, usando diversas combinaciones e incluyendo la combinación de 
términos cruzados además de, tener en cuenta los criterios de inclusión pautados, 
fueron: “temporomandibular disorders” AND “molecular degeneration”, “degenerative 
joint disease”, “temporomandibular joint” AND “pathology”, “osteoarthritis” AND 
“tmj”, “osteoarthrosis” AND “TMJ”. En relación a los criterios empleados en la 
búsqueda manual adicionalmente realizada, estos consistieron en mostrar preferencia 
por los meta-análisis y las revisiones sistemáticas, publicaciones recientes y revistas 
incluídas en el Journal of Citation Reports (JCR). 
 
4.2. ÁMBITO DEL ESTUDIO 
 
Para la puesta en prueba y demostración de la hipótesis planteada, se ha llevado a 
cabo un estudio casos-controles, mediante el análisis de los datos recogidos en las  
correspondientes historias clínicas, exploraciones clínicas y toma de muestras de los 
pacientes tratados en el Máster de Ortodoncia y Ortopedia Dentofacial de la Facultad de 
Odontología de la Universidad de Sevilla. El posterior análisis genotípico de las 
muestras ha sido realizado en el contexto del Máster de Ortodoncia y Ortopedia 
Dentofacial y en el Laboratorio de Biología Molecular del Departamento de Citología e 
Histología Normal y Patológica de la Factultad de Medicina de la Universidad de 
Sevilla.  
 
4.3. POBLACIÓN DE ESTUDIO 
 
4.3.1. Sujetos 
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En el estudio participaron pacientes seleccionados consecutivamente en el  Máster 
de Ortodoncia y Ortopedia Dentofacial de la Facultad de Odontología de la Universidad 
de Sevilla, previa invitación de los mismos. 
Este estudio fue llevado a cabo bajo el pleno conocimiento y consentimiento  informado 
por escrito de cada uno de los pacientes, de acuerdo con los principios éticos para las 
investigaciones médicas en seres humanos descrito en la Declaración de Helsinki298. 
Asimismo el presente trabajo cuenta con la aprobación del  Comité Ético de 
Experimentación de la Universidad de Sevilla para la investigación en humanos que fue 
aprobado con fecha 25 de Mayo de 2013. 
La selección de la muestra se realizó en base a criterios de inclusión/exclusión 
establecidos: pacientes con una edad igual o superior a 17 años tratados en el 
Departamento de Ortodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad de 
Sevilla. Se excluyeron aquellos pacientes en tratamiento terapéutico y/o farmacológico 
de cualquier patología relacionada con la articulación temporomandibular; pacientes 
que aun presentando signos y/o síntomas de trastornos temporomandibulares no 
cumplían con la edad mínima establecida en el estudio; pacientes con patologías 
sistémicas severas; pacientes cuyo genotipado contemplaba dudas de ambigüedad para 
uno o más alelos en el cluster del gen especificado. 
 
 4.3.2. Tamaño muestral 
 
El cálculo del tamaño muestral se realizó atendiendo a la frecuencia de 
presentación de la variación genotípica especificada a nivel del gen de la interleuquina 1 
en diagnósticos que se consideraron inequívocamente con algún grado de alteración 
temporomandibular previo al tratamiento ortodóncico y en controles no afectos. Con un 
error alfa del 5% y una potencia estadística del 80%, para encontrar una relación entre 
la aparición de la lesión y la variación en la secuencia genómica de los individuos 
afectos, y partiendo de una frecuencia del 40% en el grupo control y una frecuencia del 
60% en el grupo de casos, determinamos en nuestro estudio piloto previo que serían 
necesario un tamaño muestral de al menos 108 pacientes. A este resultado se incluyó 
una estimación al alza para cubrir potenciales pérdidas en el estudio299 de un 20% de 
valor marginal. La muestra final del presente estudio, teniendo en cuenta los datos 
anteriores, se estimó finalmente en ̴ 130 pacientes. 
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4.3.3. Distribución muestral  
 
En el presente estudio, la muestra se dividió en dos grupos de estudio, según la 
presencia o no de algún síntoma y/o signo potencialmente relacionado con  desórdenes 
temporomandibulares111,300,301. El primer grupo de estudio, afecto, se compuso de todos 
aquellos individuos que presentaban algún rasgo identificado por la literatura científica 
como indicativo de DTM (palpación positiva a nivel articular y/o zonas 
circundantes302,303, sintomatología positiva referida por el paciente111,300, presencia de 
ruidos articulares durante la exploración, limitación de apertura y/o lateralidades 
mandibulares111,300, y predisponente de DTM (presencia de mordida cruzada304, 
presencia de mordida abierta intraoral305-307, discrepancia mic-rc ≥4 mm y ausencia de 5 
ó más piezas posteriores304). 
En segundo grupo, control, se incluyeron todos aquellos individuos sin ningún rasgo 
indicativo o predisponente, según la literatura científica, de DTM. 
 
4.4. VARIABLES ANALIZADAS 
 
Se recogieron un total de 30 variables300-307 de cada uno de los pacientes divididas 
en variables  pre- y postratamiento ortodóncico. 
 
4.4.1. Variables diagnósticas pretratamiento ortodóncico 
 
El reconocimiento de un cambio funcional en la oclusión del sujeto, así como las 
variables clínicas recogidas, se han realizado en base a trabajos previamente 
publicados111,120 y consistió en la determinación de cualquier cambio en sus patrones 
habituales, haciendo así posible la medición de cualquier cambio funcional en la 
mandíbula. De esta manera fue detectado cualquier cambio funcional ocasionado por 
una interferencia oclusal que conllevara un reflejo que pudiera alterar el patrón de 
movimiento en la interfaz de la oclusión del sujeto. Se empleó la colocación de rollos de 
algodón para separar las arcadas dentarias en los segmentos posteriores durante 5 
minutos antes de la realización de cualquier medida. Los signos clínicos recogidos 
considerados como potencialmente relacionados con disfunción temporomandibular 
fueron la apertura bucal aumentada, la limitación del movimiento mandibular (apertura 
y/o lateralidades), historia previa de bloqueo mandibular y/o luxación, el dolor al 
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movimiento de la mandíbula, sonidos articulares (clic/crepitación) y sensibilidad o dolor 
a la palpación de los músculos masticatorios, previamente establecidos por otros 
autores126,308.  
 
- Variables diagnósticas objetivas (cuantificadas por el investigador) 
 
Género y edad. Fueron registrados de cada uno de los pacientes los datos de género y 
edad. 
 
Diagnóstico. Se especificó si tras el estudio diagnóstico el paciente  era candidato a 
tratamiento ortodóncico u ortodóncico-quirúrgico en base a los criterios diagnósticos, 
así como todos aquellos casos compensados dentoalveolarmente (tratamiento 
exclusivamente ortodóncico) realizados tras rechazar el paciente la primera opción de 
tratamiento quirúrgico. 
 
Tipo de tratamiento. Indicado si el paciente recibía tratamiento ortodóncico por primera 
vez o si,  por el contrario, se sometía a un retratamiento. 
 
Maloclusión. Pacientes clasificados en función de su clase esquelética, empleando el 
valor de Wits Appraisal,  en clase I, II o III con valores de 0±2, >2 y <2 
respectivamente309.  
 
Palpación muscular. Considerando como positivos todos aquellos casos en los que el 
paciente refería dolor a la palpación de la zona articular y/o zonas circundantes 
asociadas114,302,303. Palpación realizada empleando los dedos índice y medio sobre los 
músculos de un lado mientras se usa la mano opuesta para apoyar la cabeza. La 
mandibula debe encontrarse en situación de reposo sin que exista contacto dentario 
aunque, si es necesario, indicar al sujeto que apriete ligeramente los dientes y se relaje 
para identificar la localización del músculo y asegurar el lugar correcto de palpación. 
Teniendo en cuenta que la localización y sensación de la percepción del dolor puede 
variar de un individuo a otro es necesario llevar a cabo la palpación y aplicacion de 
presion en diferentes áreas del músculo. Se le indica al paciente que debe indicar si 
siente dolor a lo largo del examen. Palpación de los músculos extraorales a) temporal 
(fibras posteriores, medias y anteriores); b) masetero (origen; cuerpo e inserción); c) 
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región mandibular posterior (estilohioidea, digástrico posterior); d) región 
submandibular (pterigoideo medial, suprahioideo, digástrico anterior). Palpación de 
músculos intraorales: pteriogoideo lateral y tendón del temporal. Palpación articular: a) 
polo lateral (colocando el dedo índice por delante del tragus de la oreja, sobre la ATM 
identificando la traslación del polo hacia delante en apertura bucal); b) inserción 
posterior (colocació bilateralmente de los dedos meñiques en los meatos del sujeto 
mientras abre ligeramente la boca).  
 
Tipo de crecimiento vertical. Registrados los parámetros ángulos goníacos superior e 
inferior305-307.  
 
Resalte. Indicando como resalte sobre-aumentado todos aquellos casos con un valor 
superior a 6-7 mm304,310. 
 
Discrepancia relación céntrica-máxima intercuspidación. Considerando como valores 
de normalidad 0-4 mm304.  
 
Mordida cruzada. Presencia o no de mordida cruzada anterior y/o posterior uni o 
bilateral304.  
 
Colapso posterior. Determinado como positivo para ausencia de 5 ó más piezas 
posteriores304,311,312.  
 
Grado de hiperlaxitud. En base a estudios previos de asociación entre los TTM y la 
hipermovilidad articular generalizada como factor predisponente a los desplazamientos 
de disco de la ATM en asociación a parafunciones o traumas313,314 se registró la 
hiperlaxitud articular y ligamentosa. La hipermovilidad articular generalizada puede ser 
el resultado de defectos del colágeno como ocurre en el síndrome de Ehlers-Danlos, 
pero también puede ocurrir sin dichos defectos, situación que se conoce como 
hipermovilidad articular generalizada benigna315. Para su graduación se empleó el 
sistema introducido por Carter y Wilkinson316 en 1964 y modificado posteriormente por 
varios autores317. En definitiva los criterios contemplados fueron: grado 1 de 
hiperlaxitud: Hiperextensión pasiva del pulgar derecho e izquierdo superior a 90º. 
Grado 2: Aposición pasiva del pulgar al antebrazo.  Grado 3. Hiperextensión del codo 
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derecho e izquierdo superior a 10º.  Grado 4. Hiperextensión de la rodilla derecha e 
izquierda superior a 10º. Grado 5. Flexión del tronco tocando con las palmas de las 
manos en el suelo sin doblar las rodillas. De este modo, se asignó a cada paciente por 
cada criterio positivo un punto, siendo 9 puntos la máxima puntuación. La puntuación 
cuatro o superior es calificada como hiperlaxitud ligamentosa.  
 
Chasquidos ATM. Detección de sonidos articulares en ATM derecha y/o izquierda 
durante la exploración clínica300. 
 
Dinámica mandibular. La exploración de la dinámica mandibular114 se ha llevado a 
cabo para determinar los rangos de apertura y lateralidad, así como para la detección de 
chasquidos en la ATM derecha y/o izquierda111,300 .Registrados rangos de apertura y 
lateralidades indicando todos aquellos casos en los que existia un rango aumentado de 
movilidad, así como limitación en los movimientos111,300.  
 
- Variables diagnósticas subjetivas (referidas por el paciente) 
 
Recogida de los síntomas de disfunción de la ATM mediante la detallada y exhaustiva 
recolección de información en la anamnesis al paciente, gracias a su colaboración, en 
torno a: a) el padecimiento de dolor, malestar o disconfort en el complejo maxilar, 
mandibular; b) en la región de la ATM y/o c) percepción de sonidos en la región 
temporomandibular durante el transcurso de la exploración clínica, así como d) la 
reseña de historia previa de bloqueos articulares y e) percepción de ruidos articulares 
espontáneos en la actividad diaria111,300. Adicionalmente, se empleo un cuestionario de 
hábitos parafuncionales para registrar la existencia de bruxismo y onicofagia. 
 
4.4.2. Variables diagnósticas y clínicas postratamiento ortodóncico  
 
- Variables postratamiento objetivas 
 
Palpación muscular. Considerando como positivos todos aquellos casos en los que el 
paciente refería dolor a la palpación de la zona articular y/o zonas circundantes 
asociadas302,303. Palpación realizada empleando los dedos índice y medio sobre los 
músculos de un lado mientras se usa la mano opuesta para apoyar la cabeza. La 
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mandibula debe encontrarse en situación de reposo sin que exista contacto dentario 
aunque, si es necesario, indicar al sujeto que apriete ligeramente los dientes y se relaje 
para identificar la localización del músculo y asegurar el lugar correcto de palpación. 
Teniendo en cuenta que la localización y sensación de la percepción del dolor puede 
variar de un individuo a otro es necesario llevar a cabo la palpación y aplicacion de 
presión en diferentes áreas del músculo. Se le indica al paciente que debe indicar si 
siente dolor a lo largo del examen. Palpación zona articular en polo lateral, inserción 
posterior y diagnóstico en regiones periarticulares para la palpación muscular de 
temporal (fibras posteriores, medias y anteriores), masetero (origen, cuerpo e 
inserción)114.  
 
Chasquidos ATM. Detección de sonidos articulares en ATM derecha y/o izquierda 
durante la exploración clínica300. 
 
Dinámica mandibular. Registrados rangos de apertura y lateralidades indicando todos 
aquellos casos en los que existia un rango aumentado de movilidad, así como limitación 
en los movimientos111,300.  
 
Extracciones. Indicado si han sido o no realizadas como parte del tratamiento 
ortodóncico, especificando el tipo de patrón extractivo318,319: primeros y/o segundos 
premolares superiores y/o inferiores; extracción de primeros o segundos molares 
superiores e inferiores; extracción de un incisivo inferior o extracciones con patrón 
asimétrico.   
 
Avance mandibular. Se indicaron todos aquellos casos en los que se había empleado 
algún tipo de dispositivo de avance mandibular como parte del tratamiento ortodóncico. 
 
Uso de elásticos intermaxilares. Recogiendo todos aquellos casos en los que fueron 
empleados y especificando el tipo: de clase I, II ó III uni o bilaterales; de mordida 
cruzada anterior uni o bilaterales; de mordida cruzada posterior uni o bilaterales; de 
mordida tijera uni o bilaterales; anteriores (de línea media (indicando su dirección: de 
derecha a izquierda o viceversa), triángulos bilaterales o de sobremordida (en caja)). 
 
- Variables diagnósticas subjetivas (referidas por el paciente)  
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Recogida de los síntomas de disfunción de la ATM mediante la detallada y exhaustiva 
recolección de información en la anamnesis al paciente, gracias a su colaboración, en 
torno a: a) el padecimiento de dolor, malestar o disconfort en el complejo maxilar, 
mandibular; b) en la región de la ATM y/o c) percepción de sonidos en la región 
temporomandibular durante el transcurso de la exploración clínica, así como d) la 
reseña de historia previa de bloqueos articulares y e) percepción de ruidos articulares 
espontáneos en la actividad diaria111,300.  
 
4.5. SELECCIÓN DE MUESTRAS BIOLÓGICAS PARA GENOTIPADO (IL1B, 
IL1A e IL1RN) 
 
4.5.1. Toma de muestras 
 
Las muestras se obtuvieron gracias a la recolección de saliva de cada uno de los 
pacientes en los correspondientes tubos de ensayo (Oragene-DNA, DNA Genotek Inc, 
Canada) siguiendo las instrucciones del fabricante: 1) Depositado de saliva 
directamente de la cavidad oral al tubo de recolección hasta que la cantidad de saliva 
líquida alcance la línea de llenado. 2) Sellado del tubo de recolección mediante 
aposición de tapa hermética, empujándola con la solución de estabilización  que pasa de 
la tapa al tubo para mezclarse con la saliva. Asegurarse de que la tapa esté 
correctamente cerrada. 3) Homogeización de solución de estabilización y muestra 
recogida mediante agitado a temperatura ambiente durante 5 segundos .  
 
4.5.2. Procesado de las muestras y determinación de los genotipos  
 
Tras la adecuada conservación y estricta codificación para la identificación de las 
muestras estas fueron procesadas en  para realizar el análisis genotípico con el objeto de 
identificar las variaciones mencionadas a nivel de la secuencia tal y como se plantea en 
la hipótesis del estudio. Se realizó la  extracción del ADN a partir de las muestras 
obtenidas (Oragene-DNA, DNA Genotek Inc, Canada) y a partir del ADN total se 
realizó la detección de las variaciones especificadas a nivel del cluster de la IL1 
mediante cebadores específicos seleccionados a nivel del gen IL1A (rs1800587), IL1B 
(rs1143634), IL1RN (rs419598)320.  
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Las secuencias del “cluster” del gen IL1 fueron amplificadas por reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) mediante HotStar Taq polymerase (Qiagen, Hilden, Alemania) 
empleando una concentración final de 2,5 mM de MgCl2. La amplificación de cada 
fragmento que contienen las variaciones en la secuencia se lleva a cabo empleando 
cebadores en cantidades no equimolares, de tal manera que, durante los ciclos iniciales 
de la reacción de amplificación se obtiene ADN de cadena doble, pero cuando se agota 
el cebador en cantidades limitantes, el cebador en exceso genera ADN de cadena 
sencilla. Por lo tanto, se genera ADN tanto de cadena sencilla como doble que tras un 
proceso de desnaturalización se hibridan con sondas específicas unidas a marcadores 
cromógenos fluorescentes para cada uno de los posibles alelos. Es decir, se efectuó la 
hibridación inversa con sondas específicas para determinar los genotipos de los 
pacientes para los tres genes de los amplicones generados.  
 
4.6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
4.6.1. Fiabilidad y precisión	  de las mediciones 
 
Los procedimientos fueron llevados a cabo por dos operadores experimentados y 
previamente calibrados (E.S.B) y (R.B.R). La cuantificación del error en las mediciones 
fueron evaluadas  mediante la realización de mediciones dobles de repetición separadas 
en el tiempo. Para las variables cuantiativas se realizaron cálculos empleando el test t de 
Student para muestras pareadas, considerando como indicativo de concordancia entre 
los valores medios la ausencia de significancia estadística entre las medidas orginales y 
las repetidas321. Por otra parte, además de calcular los valores estadísticos simples y 
ponderados del índice de concordancia k para determinar el acuerdo intraexaminador 
sobre la clasificación distintiva entre sujetos afectos y sujetos control, adicionalmente se 
calculó el coeficiente de correlación intraclases en términos absolutos. Por último la 
precisión del método se calculó a partir de la siguiente ecuación: SE = √(Σd2/2n), donde 
d es la diferencia entre las mediciones dobles y n el número de pares de mediciones.  
 
4.6.2. Análisis de distribuciones, frecuencias y análisis estadístico inferencial 
 
El primer paso fue la compilación de todos los datos en formato Excel para su 
procesado inicial y posterior exportación al programa SPSS (versión 22.0).   
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Se realizó un análisis estadístico univariante para el cálculo de las frecuencias, medias, 
desviaciones estándar así como rangos y límites superiores e inferiores.  
Se emplearon tablas de contingencia para determinar las distribuciones de genotipo y 
las frecuencias alélicas en relación a los polimorfismos descritos en el “cluster” del gen 
IL1, en los sujetos de ambos grupos.  
El cumpliminento de los criterios de normalidad de la muestra se determinó mediante el 
test de Kolmogorov-Smirnov. Una vez establecida la adecuación de la muestra para un 
análisis no paramétrico, el cálculo estadístico inferencial para establecer el potencial de 
asociación con cada variable relacionada con los DTM fue examinado 
independientemente para cada marcador del “cluster” del gen IL1. El riesgo de padecer 
un trastorno temporomandibular, asociado con los genotipos de riesgo, se cuantificó 
mediante el cálculo de la Odds ratios (OR) y los intervalos de confianza del 95% (IC 
95%) mediante un análisis de regresión logística condicional “backward”. En este 
mismo sentido, para analizar y corregir la medida en la que los parámetros clínicos 
(edad, sexo, maloclusión, hiperlaxitud, dolor, chasquidos de articulación, limitación de 
lateralidades y apertura) interfirieron con el grupo de pacientes de con signos y síntomas 
de trastornos temporomandibulares y el grupo control de sujetos no afectos se incluyó 
en un nuevo análisis de regresión logística binaria el efecto de dichos valores para el 
ajuste del riesgo observado. El valor de la significancia estadística se estableció en un 
valor de p inferior al 0,05. Todos los análisis de datos se efectuaron empleando el 
programa informático SPSS (versión 22.0; LEAD Technologies, Inc., Chicago, IL, 
Estados Unidos). 
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5. RESULTADOS 
 
5.1. FIABILIDAD Y PRECISIÓN DEL MÉTODO 
 
Tras la valoración de las medidas iniciales y finales, realizadas por duplicado por 
dos operadores (E.S.B y R.B.R), se estimó el error inter e intraobservador para 
determinar la concordancia y fiabilidad de método.  El índice k fue cuantificado con un 
valor mínimo de 0.64 y un máximo de 1.0 entre todas las variables medidas. Asimismo, 
se obtuvieron valores de correlación no estadísticamente significativa (p >0.05) entre las 
medidas iniciales y duplicadas y con un coeficiente de correlación intraclase máximo de 
0,96 y mínimo de 0,75. 
 
5.2. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS DE LA 
POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
En el presente estudio participaron inicialmente un total de 152 pacientes, 52 
varones (34,2 %) y 100 mujeres (65,8 %), con una edad media de 27,91+10,19 años. 
Atendiendo a las características identificadas por la literatura científica como factores 
de riesgo de DTM111,300,301, detalladas en el apartado de material y métodos, la muestra 
total fue dividida en dos grupos en función de la existencia de cualquier factor asociado 
a patología global a nivel de la articulación, conformando un grupo de casos (89 
individuos; 58,6%) y controles (63 individuos; 41,4%).  
 
 
Figura 1. Muestra total inicial de estudio (n=152). 
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 Este diseño de casos y controles permitió la realización de sub-agrupaciones 
binomiales para cada una de las variables relacionadas con la afectación 
temporomandibular. En las tablas 1 y figura 2 se describen las características clínicas de 
la muestra inicial de estudio. De este modo podemos señalar que la proporción de 
pacientes afectos y no afectos en relación a la presencia de ruido articular previo al 
inicio del tratamiento ortodóncico resultó positiva en el 32,23% total de la muestra 
(n:49)  y negativa en el 67,77% (n:103).  
 
En cuanto a los resultados de la exploración articular, inicialmente, la palpación de la 
ATM y zonas circundantes resultó dolorosa o positiva en el 38,8% de la muestra (n:59 
individuos). En cuanto a la autoevalución del paciente, el 21,7% (n:33) refirió 
sintomatología positiva en su vida cotidiana y tan solo el 3,9% (n:6) bloqueos 
mandibulares ocasionales o frecuentes previos al tratamiento de ortodoncia. 
 
En relación a la adecuada dinámica mandibular, se determinó que el 15.1% (n:23) del 
total de la muestra presentaba desviación en la apertura bucal, cuyo rango en milímetros 
se encontraba aumentado tan solo en el 3,9% (n:6) y limitado en el 11,2% (n:17). 
En cuanto a las distribuciones maloclusivas tras realizar estudio y diagnóstico 
ortodóncico se observó que el 48% de la muestra correspondía a una clase esquelética I, 
el 25% a una clase II y el 27% a una clase III en base al parámetro del Wits Appraisal309.  
Intraoralmente de los 152 pacientes sometidos a estudio, 45 (29,6%) presentaban 
mordida cruzada de al menos una pieza dentaria al inicio del tratamiento. Asimismo, en 
el plano vertical el 7,2% (n:11) de la muestra total presentó mordida abierta intraoral 
con evidencia cefalométrica de un ángulo goníaco inferior superior a la norma clínica en 
el 29,6% (n:45) de los sujetos. En el plano sagital el resalte se registró como aumentado 
en el 7,2% (n:12) de la muestra. Por otra parte, tan solo en el 5,3% (n:8) se observó que 
la diferencia entre la posición de relación céntrica y máxima intercuspidación era igual 
o superior a 4 mm. En la mayoría de los sujetos examinados se registró un grado 0 de 
hiperlaxitud (42,8%; n:65) según la escala de 0 a 9 de Beighton seguidos por aquellos 
que presentaron un grado moderado de 2 en dicha escala (17,1%; n:26) y un grado de 4 
(11,8%; n:18). Por detrás encontramos aquellos que presentan un grado 1 (3,3%; n:5), 3 
(3,95%; n:6), 5 (3,3%; n:5), 6 (5,9%; n:9), 7 (2,6%; n:4), 8 (3,3%; n:5) y 9 (3,95%; n:6). 
 
La totalidad (100%) de los sujetos incluidos en el presente estudio se sometió a 
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tratamiento ortodóncico siendo el 96,1% de la muestra sometida a tratamiento 
ortodóncico exlusivamente y el 3,9% un tratamiento combinado con cirugía ortognática. 
Del 96,1% que fue sometido a tratamiento únicamente ortodóncico, el 11,8% 
correspondían a casos diagnosticados como quirúrgicos que fueron compensados 
dentoalveolarmente. 
En cuanto a la existencia de hábitos parafuncionales se describió la existencia de hábito 
de onicofagia en el 11,8% (n:18) de los sujetos y hábito bruxista en el 13,85% (n:21). 
(Tabla 1) 
 
Tabla 1. Características clínicas de la muestra de estudio (n=152) 
Parámetros	  Clínicos	   	  	   Muestra	  Inicial	  (n=152)	  
	  	  
	  
n	  (%)	  
Edad	  Media	  (años)	  
	  
27,91	  
Género	  n	  (%)	  
	   	  Hombres	  
	  
52	  (34,2)	  
Mujeres	  
	  
100	  (65,8)	  
Retratamiento	  
	   	  Si	  
	  
9	  (5,9)	  
No	  
	  
143	  (94,1)	  
Maloclusión	  (Wits	  Appraisal)	  
	   	  Clase	  I	  
	  
73	  (48)	  
Clase	  II	  
	  
38	  (25)	  
Clase	  III	  
	  
41	  (27)	  
Palpación	  ATM	  Pretratamiento	  
	   	  Positiva	  
	  
59	  (38,8)	  
Negativa	  
	  
93	  (61,2)	  
Crecimiento	  Vertical	  
	   	  Norma	  Clínica	  
	  
141	  (92,8)	  
Aumentado	  
	  
11	  (7,2)	  
Ángulo	  Goníaco	  Superior	  
	   	  Disminuido	  
	  
73	  (48)	  
Norma	  Clínica	  
	  
70	  (46,1)	  
Aumentado	  
	  
9	  (5,9)	  
Ángulo	  Goníaco	  Inferior	  
	   	  Disminuido	  
	  
29	  (19,1)	  
Norma	  Clínica	  
	  
78	  (51,3)	  
Aumentado	  
	  
45	  (29,6)	  
Resalte	  
	   	  Norma	  Clínica	  
	  
140	  (92,1)	  
Aumentado	  
	  
12	  (7,9)	  
Discrepancia	  Rc-­‐mic	  
	   	  <4	  mm	  
	  
144	  (94,7)	  
≥4	  mm	  
	  
8	  (5,3)	  
Mordida	  Cruzada	  Anterior	  
	   	  
	   	   	  
	   80	  
Si	  
	  
45	  (29,6)	  
No	  
	  
107	  (70,4)	  
Mordida	  Cruzada	  Posterior	  Derecha	  
	   	  Si	  
	  
36	  (23,7)	  
No	  
	  
116	  (76,3)	  
Mordida	  Cruzada	  Posterior	  Izquierda	  
	   	  Si	  
	  
33	  (21,7)	  
No	  
	  
119	  (78,3)	  
Colapso	  Posterior	  
	   	  Si	  
	  
14	  (9,2)	  
No	  
	  
138	  (90,8)	  
Grado	  Hiperlaxitud	  (Test	  Beighton)	  
	   	  Grado	  ≥	  3	  
	  
102	  (67,2)	  
Grado	  ≤	  4	  
	  
47	  (30,8)	  
NR	  
	  
3	  (2)	  
Click	  Articular	  Pretratamiento	  
	   	  Si	  
	  
49	  (32,2)	  
No	  
	  
103	  (67,8)	  
Apertura	  Aumentada	  
	   	  Si	  
	  
6	  (3,9)	  
No	  
	  
146	  (96,1)	  
Limitación	  Apertura	  Bucal	  
	   	  Si	  
	  
17	  (11,2)	  
No	  
	  
135	  (88,8)	  
Limitación	  Lateralidades	  Pretratamiento	  
	   	  Si	  
	  
46	  (30,3)	  
No	  
	  
106	  (69,7)	  
Lateralidad	  Disminuida	  Pretratamiento	  
	   	  Normal	  
	  
106	  (69,7)	  
Disminuida	  
	  
46	  (30,3)	  
Desviación	  Apertura	  Pretratamiento	  
	   	  Si	  
	  
23	  (15,1)	  
No	  
	  
129	  (84,9)	  
Desviación	  Cierre	  Pretratamiento	  
	   	  Si	  
	  
26	  (17,1)	  
No	  
	  
126	  (82,9)	  
Sintomatología	  Pretratamiento	  
	   	  Si	  
	  
33	  (21,7)	  
No	  
	  
119	  (78,3)	  
Bloqueo	  Mandibular	  Pretratamiento	  
	   	  Nunca	  
	  
146	  (96,1)	  
Ocasional	  
	  
4	  (2,6)	  
Frecuente	  
	  
2	  (1,3)	  
Onicofagía	  
	   	  Si	  
	  
18	  (11,8)	  
No	  
	  
134	  (88,2)	  
Bruxismo	  
	   	  Si	  
	  
21	  (13,8)	  
No	   	  	   131	  (86,2)	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Figura 2. Gráfico represenatativo, de la distribución en cuanto a las características clínicas de los sujetos 
analizados en la muestra total (n=152) previas al tratamiento ortodóncico: sexo; retratamiento; 
maloclusión (Wits Appraisal); palpación ATM; crecimiento vertical; resalte; discrepancia Rc-mic; 
presencia de mordida cruzada; colapso posterior; grado de hiperlaxitud (test de Beighton); click articular; 
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limitación apertura bucal; limitación lateralidades; sintomatología (referida por el paciente), historia 
previa de bloqueos mandibulares, onicofagia y bruxismo. 
 
  
 
 
5.3. CARACTERÍSTICAS GENOTIPICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
 
En cuanto a las frecuencias alélicas y distribuciones genotípicas observadas en los 
pacientes del presente estudio (Tabla 2), observamos que el 68.5% de los sujetos 
homocigóticos para el alelo C del polimorfismo del gen de IL1A padecieron TTM 
frente al 50.8% que no. De igual modo, el 84.3% de los sujetos homocigóticos para el 
alelo C del gen de la IL1RN (rs419598) padecieron TTM, frente al 63.5% que no. 
 
Por otra parte, podemos apreciar que existe, entre los individuos afectos y no afectos, 
una baja proporción de sujetos con el genotipo 22 para la IL-1.  
 
Tabla 2. Distribuciones genotípicas y frecuencias alélicas para las variaciones a nivel 
del cluster del gen de la IL1 (IL1A, IL1B, IL1RN), en pacientes afectos de trastornos 
temporomandibulares y sujetos control. 
 
 
TTM: trastornos temporomandibulares; G: genotípicas; A: alélicas; Fr: frecuencias; IL1A: gen de la 
interleuquina 1 alfa; IL1B: gen de la interleuquina beta; IL1RN: receptor antagonista del la interleuquina 
1. 
	  
Gen	  
	  
	  
Afectos	  TTM	  (n=89)	  	  
	  
	  
Controles	  (n=63)	  
	  
	    Fr G [𝐧(%)]    Fr A  [𝐧(%)]   Fr G [𝐧(%)]  Fr A[𝐧(%)]  	   CC
 
CT
 
 
TT
 
C
 
T
 
CC
 
CT
 
TT
 
C
 
 
T
 
IL1A	  (rs1800587)	   61	  (68.5)	   26	  (29.2)	   2	  	  (2.3)	   148	  (83.1)	   30	  	  (16.9)	   32	  (50.8)	   28	  (44.4)	   3	  	  	  (4.8)	   92	  	  (73)	   34	  	  (27)	  
IL1B	  (rs1146634)	   14	  (15.7)	   42	  (47.2)	   33	  	  	  (37.1)	   70	  (39.3)	   108	  	  (60.7)	   11	  (17.5)	   18	  (28.6)	   34	  	  	  (53.9)	   40	  	  (31.7)	   86	  (68.3)	  
IL1RN	  (rs419598)	   75	  (84.3)	   9	  (10.1)	   5	  	  	  (5.6)	  	   159	  (89.3)	   19	  	  (10.7)	   40	  (63.5)	   20	  (31.7)	   3	  	  (4.8)	   100	  	  (79.4)	   26	  (20.6)	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5.4. ASOCIACIÓN DE RIESGO DE PADECER TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES TRAS TRATAMIENTO ORTODÓNCICO Y 
FACTORES CLÍNICOS PRE-TRATAMIENTO 
 
Entre nuestros resultados no encontramos diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto edad, sexo, tipo de tratamiento, maloclusión, y el padecimiento de TTM (p> 
0,05). Tampoco parecen ser factores predictivos de TTM, según nuestros resultados, el 
patrón de crecimiento vertical, la presencia de resalte superior a 6-7 mm ni la existencia 
de hábitos parafuncionales como onicofagia o bruxismo. 
Por otro lado, encontramos diferencias estadísticamente significativas en cuanto a 
potenciales afectaciones a nivel temporomandibular tras el tratamiento ortodóncico en 
aquellos pacientes que durante la exploración clínica existe detección de ruidos 
articulares en la exploración clínica (p = 0.027), la historia previa de bloqueos 
mandibulares (p = 0.007), hiperlaxitud moderada-severa (p = 0.007) así como la 
presencia de disminución en los rangos normales de apertura bucal (p = 0.014) y 
lateralidades (p = 0.033) previos al inicio del tratamiento de ortodoncia (Tabla 3). 
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Tabla 3. Factores clínicos pretratamiento de ortodoncia y riesgo asociado de 
padecimiento de TTM. 
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5.5. ASOCIACIÓN DE RIESGO DE PADECER TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES Y LA RELACIÓN CON EL PERFIL GENÉTICO 
DEL CANDIDATO A ORTODONCIA  	  
 
Con respecto a la prevalencia de genotipos, hemos observado que existen diferencias 
estadísticamente significativas para las variaciones en el gen IL1A en sujetos 
homocigotos para el alelo 1 y la presencia de ruidos previos al inicio del tratamiento de 
ortodoncia con un riesgo estimado de 3.539 veces mayor comparativamente con 
pacientes heterocigóticos/homocigóticos para el alelo 2 (p = 0.001; IC 95%: 1.598-
7.837). 
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Tabla 4. Genotipos de las variaciones a nivel del cluster del gen de la IL1, en relación 
al riesgo de padecer trastornos temporomandibulares.   
 
 
  
TTM: trastorno temporomandibular; Rp: ruido articular pretratamiento; Av: avance mandibular; LAp: 
limitación apertura bucal pretratamiento; PGp: patología global pretratamiento; LLp: limitación 
lateralidades pretratamiento; SNP: nucleótido de nucleótido simple; IL1A: gen interleuquina 1 alfa; IL1B: 
gen interleuquina 1beta; IL1RN: antagonista del receptor de interleuquina 1; OR: Odds ratio; IC: 
Intervalo de confianza; p*: significancia en análisis de regresión logística binaria. 
 
A nivel del gen IL1B encontramos asociaciones estadísticamente significativas en 
cuanto a la predisposición a padecer trastorno temporomandibular en aquellos sujetos 
con necesidad de realizar un avance mandibular compensatorio forzado en el contexto 
de una homocigosidad para el alelo 1 de dicho gen (OR 3.778; p = 0.040; IC 95%: 
0.982-14.536), Los sujetos heterocigotos para este gen con un grado variable de 
limitación de la apertura bucal pretratamiento presentan un riesgo estimado de 3.218 
mayor de sufrir TTM (p = 0.024 ; IC 95% 0.982-14.536) comparativamente a sujetos 
con otro perfil genético (Tabla 4). 
En cuanto a las variaciones descritas a nivel del gen IL1RN, encontramos un riesgo 
aumentado de 2.466 mayor (p = 0.046; IC 95% 0.966-6.102) entre los sujetos 
homocigotos para el alelo 1 en los que se detecta la presencia de ruidos articulares 
previos al inicio del tratamiento de ortodoncia y de 2.756 (p = 0.032; IC 95% 1.061-
7.159) entre aquellos en los que se detecta limitación en los movimientos de lateralidad 
mandibular. De igual modo, observamos un riesgo de 4.134 veces mayor (p = 0.001; IC 
95% 1.733-9.865) entre los sujetos heterocigotos. 
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6. DISCUSIÓN 
 
Los desórdenes temporomandibulares (DTM) o trastornos temporomandibulares 
(TTM) constituyen un grupo de trastornos musculo-esqueléticos ante los que el 
profesional encuentra con mucha frecuencia grandes dificultades en torno a su 
diagnóstico y  tratamiento, a pesar de la experiencia acumulada con la que cuenta la 
investigación de carácter básico y clínico en este campo322. Su origen y localización en 
diferentes áreas del sistema estomatognático, y su cercanía con otros órganos y 
estructuras anatómicas hacen que su manifestación, con cierta frecuencia, recuerde a 
signos y síntomas de otros cuadros patológicos pertenecientes a otras especialidades 
médicas conduciendo a errores diagnósticos323.  
El presente estudio ha pretendido estudiar la posible relación de los polimorfismos 
genéticos de la IL-1α, IL-1β y IL1RN con los desórdenes temporomandibulares. El 
análisis de estas variaciones genéticas nos podría permitir identificar aquellos 
individuos con una mayor susceptibilidad ha desarrollar un desorden de este tipo, lo 
cual sería de gran utilidad antes de plantearnos iniciar el tratameinto de ortodoncia. Con 
este propósito se seleccionó un grupo de 152 pacientes en nuestro centro, 
representativos del  medio poblacional y de la subpoblación española. El análisis de 
variables clínicas efectuado se tomó en base a trabajos previos de Riolo y cols300 y las 
guías diagnósticas del RD/TMD111,114 siguiendo una base metodológica similar. 
La prevalencia de los DTM es alta, afectando a más de 10 millones de americanos cada 
año324. Entre este tipo de desórdenes, los trastornos degenerativos o enfermedad 
articular degenerativa representan, además, un importante subgrupo111 dada su alta 
prevalencia en la población afectando, en el caso de la OA en concreto, a un 90% de los 
individuos de en torno a los cuarenta años de edad107,325. Los cambios degenerativos 
aumentan con la edad, y parecen estar presentes en el 80% de los individuos con edades 
comprendidas entre los 60 y 89 años326. Estudios en cadáveres encuentran cambios 
degenerativos en muestras de edades inferiores327 aunque son muy pocos los estudios 
que evalúan la prevalencia de OA en ATM en población joven. Zhao y cols328, en 2011, 
determinan en su muestra de estudio con unas edades comprendidas entre 11-30 años 
que aunque la OA ATM esta relacionada con la edad, esta no es un factor crucial. En 
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base a nuestros resultados no podemos establecer una relación directa entre la edad y el 
padecimiento de DTM. 
En relación a la etiología de la patología articular degenerativa, de igual modo que 
ocurre con los DTM en su conjunto, es compleja y multifactorial257,329 y los principales 
factores parecen ser aquellos en relación con la capacidad adaptativa del huésped 
(estatus general de salud, edad, condiciones sistémicas asociadas,  y factores 
hormonales) y condiciones mecánicas (historia previa de traumas, parafunción, oclusión 
inestable, sobrecarga funcional y aumento de la fricción intraarticular)64,67,72,85. En 
resumen, una excesiva carga mecánica sobre un cartílago articular “normal” o una carga 
fisiológica sobre un cartílago patológico pueden resultar en una alteración de la 
homeostasis de la matriz cartilaginosa330 iniciando el proceso degenerativo. En un 
primer lugar, los DTM tienen un origen no inflamatorio. Posteriormente, el proceso 
patológico esta caracterizado por un deterioro y abrasión del cartílago articular unido a 
un engrosamiento local asociados ya, a cambios inflamatorios secundarios296.  
Del mismo modo que ocurre con los DTM50,99,331-333; la prevalencia de la OA de la ATM 
parece ser mayor en el sexo femenino328 especialmente tras la finalización de la 
pubertad, durante los años reproductivos, sugiriendo un importante papel hormonal en 
el desarrollo del proceso. En nuestra muestra de estudio no encontramos diferencias 
estadísticamente significativas aunque limitadas entre los diferentes sexos y la 
predisposición a padecer TTM.  
Registramos el grado de hiperlaxitud de cada uno de los individuos de la muestra 
empleando la escala de 0 a 9 de Beighton315 (leve 0-2; moderada 3-4; severa 5-9). Los 
estudios muestran una mayor prevalencia de hiperlaxitud ligamentosa benigna e 
hipermovilidad condilar en sujetos con DTM334-336.  En base a nuestros resultados 
encontramos diferencias estadísticamente significativas en relación al grado de 
hiperlaxitud de los sujetos de estudio (p = 0.007). 
 
La sensibilidad o dolor a la palpación muscular manual es uno de los signos clínicos 
más importantes ya que parece encontrarse presente en el 90% de los sujetos con 
DTM302,303. Sin embargo, presenta como inconvenientes la imposibilidad de cuantificar 
los resultados y una baja reproductibilidad302,303.  
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La literatura científica identifica la ausencia de 5 ó más piezas posteriores304,311,312,337 
como factor de riesgo de los DTM. Wang y cols312 encuentran que aquellos individuos 
con pérdidas dentarias en los sectores posteriores presentan una mayor prevalencia de 
DTM, especialmente en mujeres jóvenes con un menor número de piezas ausentes pero 
afectando a un mayor número de cuadrantes. En base a nuestros resltados no podemos 
establecer una mayor prevalencia de TTM en aquellos individuos que presentan 
ausencias dentarias posteriores igual o superior a 5 piezas. 
 
En relación al tratamiento de ortodoncia, fueron recogidas ciertas variables previas al 
inicio del tratamiento y otras durante/después el desarrollo del mismo. Cada uno de los 
pacientes fue codificado en base a su clase esquelética309 indicando la presencia o no de 
mordida cruzada304. Durante el trascurso de su tratamiento se recogió el tipo de 
tratamiento realizado, el uso de elásticos (y su tipo) y si se habían realizado, o no, 
extracciones terapéuticas no encontrando diferencias estedisticamente significativas en 
relación a ninguna de estas variables pre- y postratamiento de ortodoncia. 
 Existe una larga controversia acerca del papel de la oclusión304,338-343 en la 
predisposición, iniciación y perpetuación de los DTM sin embargo la evidencia es 
escasa343. Ciertos tipos de maloclusiones301,344 parecen tener más posibilidades de 
desencadenar una patología a nivel de la ATM  aunque, existen individuos 
normooclusivos con DTM345. En nuestra muestra de estudio no encontramos relación 
directa entre el tipo de maloclusión esquelética y la prevalencia de TTM.   
La  literatura no parece encontrar diferencias estadísticamente significativas en relación 
a la realización de extracciones como parte del tratamiento ortodóncico en sujetos con 
DTM318,319. En nuestra muestra, la prevalencia de DTM en aquellos individuos a los que 
se les realizaron extracciones no es superior a aquella registrada en los sujetos a los que 
no se les realizaron exodoncias como parte del plan de tratamiento de ortodoncia. Por 
otra parte registramos si se llevo a cabo avance mandibular como parte del tratamiento 
ortodóncico y si, de haberlo hecho, fue uni o bilateral. La literatura científica no parece 
encontrar una mayor prevalencia de DTM tras el tratamiento con sistemas de avance 
mandibular como el Herbs346-349. Nosotros, de igual modo no encontramos diferencias 
estadísticamente significativas en la posible relación avance mandibular-TTM. 
En relación a la presencia de ruidos articulares, sintomatología (referida por el paciente 
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e independiente de los resultados de la exploración clínica) y alteración en la dinámica 
mandibular previa y posterior al tratamiento encontramos a la luz de nuestros resultados 
diferencias estadísticamente significativas entre los TTM y la presencia de ruidos 
articulares pretratamiento, alteraciones en la dinámica mandibular como limitación y 
presencia de desviación en la apertura bucal, así como historia previa positiva de 
bloqueos mandibulares. En relación a las variables postratamiento hallamos relación 
directa entre la prevalencia de TTM y la presencia de ruidos articulares durante la 
exploración clínica, limitación de las lateralidades mandibulares, desviación tanto en la 
apertura bucal como en el cierre y sintomatología referida por el paciente. Estudios 
recientes muestran en modelo animal la disminución del rango de movilidad mandibular 
es estadios tempranos de OA en la ATM350. No encontramos diferencias 
estadísticamente significativas entre la presencia de hábitos parafuncionales, como 
onicofagia y bruxismo, previas al inicio del tratamiento ortodóncico y el riesgo de 
padecer un trastorno temporomandibular durante el tratamiento	  
Estudios recientes han implicado a procesos inflamatorios en la patogénesis de la OA109. 
Varias investigaciones evidencian que los niveles de IL-1β  parecen encontrarse 
incrementados durante los estadios iniciales de la OA295,296 dando lugar a una 
destrucción del cartílago e inhibición de la síntesis de proteoglicanos. La IL1- β es, por 
otra parte, al menos uno de los activadores de los mecanismos implicados en la 
remodelación ósea. Algunos autores han señalado que tanto la IL1-β como la IL1-α 
inducen el aumento de la activación y proliferación de células clásticas a través de la vía 
RANKL351.  
Como se puede ver, son un importante número de estudios los que han relacionado la 
expresión de los niveles de citoquinas inflamatorias con los cambios degenerativos en la 
ATM. Los mediadores inflamatorios podrían ser partícipes, por lo tanto, de la 
patogénesis de los DTM. Algunos estudios han mostrado, también,  concentraciones de 
IL-1β, tumor de necrosis tumoral alfa, IL-6,  e IL-8 significativamente más altas en el 
fluido sinovial de pacientes con trastornos temporomandibulares que en los individuos 
sanos352. En concreto, se han encontrado concentraciones de IL-6 significativamente 
más altas en pacientes con cambios articulares degenerativos que en el resto de 
pacientes152,353. Entre nuestros resultados encontramos diferencia estadísticamente 
significativa entre los sujetos homogicotos para el alelo 1 y la detección de ruidos 
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articulares en la exploración clínica previa al inicio del tratamiento de ortodoncia, así 
como una baja proporción de sujetos homocigotos para el alelo 2 en el grupo afecto y 
control. En relación a las variaciones en el gen IL1B observamos un riesgo estimado de 
3.218 entre los sujetos heterocigotos comparativamente con otros genotipos. 
La acción pro-inflamatoria de la IL-1 aparece antagonizada por la proteína IL1ra 
codificada por el gen IL1RN. Existe mucha controversia en la literatura con respecto a 
la modulación de los niveles de IL1ra como consecuencia de la existencia de  
polimorfismos específicos que se encuentran localizados en el gen de la codificación de 
IL1RN. El polimorfismo +2018T>C en el exón 2 del gen se encuentra en completo 
desequilibrio en el ligamiento genético con una penta-alélica 86 bp número variable de 
repetir tándem polimorfismo en intrón 2 del gen, el cual está estrechamente vinculado al 
aumento de la producción de IL1ra353 e IL1β in vitro354,355. El polimorfismo +2018 ha 
sido también vinculado con otro tipo de patologías sistémicas como el esófago de Barret 
y el cáncer de esófago con un ambiente procitoquínico similar al descrito en el contexto 
degenerativo articular356,357. En nuestra muestra de estudio encontramos una baja 
propoción de sujetos homocigotos para el alelo 2 del gen de la IL1RN y diferencias 
estadísticamente significativas para aquellos homocigotos para el alelo 1 en relación a la 
presencia de ruidos articulares (OR 2.466; p = 0.046; IC 95% 0.966-6.102) y a la 
limitación de las lateralidades (OR 2.756; p = 0.032; IC 95% 1.733-9.865) previas, 
ambas, al inicio del tratamiento ortodóncico. 
En este sentido, el aumento en el antagonista competitivo de la IL1 de acción 
inflamatoria podría estar asociado con una menor tasa de remodelación ósea. Cualquier 
desequilibrio en los niveles de citoquinas en el eje de IL1-β/IL 1ra podría tener 
influencia en la frecuencia de aparición y posterior evolución de los trastornos 
temporomandibulares. Esto es ejemplificado en recientes estudios dónde se pone de 
manifiesto la contribución de las  citoquinas inflamatorias como la IL-1β, IL-6 y el 
TNFα en el desarrollo de la enfermedad degenerativa articular109. Por el contrario, se 
asocia  al TGFβ con la regeneración articular. En 2009 Lim y cols realizaron un 
estudio en modelo animal para demostrar que bajo el balance entre IL-1β and TGFβ 
subyacía el desarrollo de la osteoartritis temporomandibular. De este modo, explicaban 
que la IL-1β inhibe la expresión de TGFβ como parte del desarrollo de la patología. 
En dicho estudio  se empleó un modelo de ratón “wild-type” y un modelo de ratón 
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osteoartrítico Col1-IL1βXAT para demostrar la inversa relación en la expresión entre 
IL-1β y TGFβ. Los autores concluyeron que etiológicamente la IL-1β estaba 
relacionada con la patología articular y que además inhibía la expresión de TGFβ. Esta 
última, por el contrario, se relacionó con la mejora de la patología articular.  
 
Los datos actuales sugieren que los conocidos alelismos en IL1-β de alguna manera 
podrían participar en una comunicación con su antagonista competitivo, donde el alelo 2 
IL1RN bajo análisis (IL-1RN*2), o algún alelo desconocido fuertemente asociado, 
podría desempeñar un papel decisivo en el control de la producción de IL1-β. 
Consecuentemente, ejerciendo una repercusión negativa/positiva en los trastornos 
degenerativos de la ATM. Además, algunos autores han mencionado incluso que el 
alelo 2 IL1RN, y no los polimorfismos de la IL1-β, podría ser el regulador clave de la 
producción de IL1-β, al menos en los modelos in vitro e in vivo algunas enfermedades 
inflamatorias358.  
En nuestra muestra de estudio, observamos una distribución genotípica y frecuencia 
alélica similar a otras poblaciones. En cuanto a las diferencias estadísticamente 
significativas en relación a las variaciones genéticas a nivel del gen de IL1A, IL1B Y 
IL1RN, observamos que resultan positivas la presencia de ruidos articulares 
pretratamiento, limitación de apertura bucal y lateralidades pretratamiento, realización 
de avance mandibular como parte del tratamiento ortodóncico y presencia de patología 
global postratamiento  
 
El perfil poblacional de la muestra empleada para la realización de este estudio es un 
perfil que obedece a criterios de inclusión semi-rígidos con un umbral de edad no 
restrictivo en cuanto a la edad más frecuente de aparición de trastornos degenerativos, 
en torno a los cuarenta años de edad108. No obstante las distribuciones alélicas, 
genotípicas son asimilables a las determinadas en trabajos anteriores en subpoblación 
española que permiten establecer tendencias de asociación entre los parámetros clínicos 
temporomadibulares y las bases genéticas analizadas en este trabajo. Asimismo hemos 
de destacar que el tamaño muestral establecido, a pesar de ser razonable, probablemente 
no arroje conclusiones estadísticamente definitorias y sólidas en su totalidad en base a la 
determinación del tamaño muestral establecida gracias al presente trabajo. Sin embargo 
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los resultados obtenidos y analizados en el estudio sirven de base para la propia 
delimitación de necesidades muestrales y en función de la tendencia observada, exigirán 
una necesaria adaptación del tamaño muestral previamente determinado. 
Por otra parte, los 152 sujetos que conforman la muestra de estudio del presente estudio 
han sido clasificados en casos/controles en base al empleo de su historia y examinación 
clínica mediante una adaptación del eje I del RCD/TMD111,114. Algunas medidas no 
empleadas en el presente trabajo, y evaluadas por el eje II del RCD/TMD111,114,  serían 
no haber prestado especial atención a aspectos psicosociales de especial relevancia y 
mayor prevalencia entre los pacientes de DTM, tales como  ansiedad y depresión359,360. 
Aspectos que, además, representan una alta prevalencia en población general afectando, 
en el caso de la depresión a más de 300 millones de personas según datos de la OMS 
(http://www.oms.org). Sim embargo, a pesar de poder ofrecer una discriminación o 
diagnóstico diferencial más preciso requeriría el empleo de cuestionarios/test validados 
cuya interpretación puede ser controvertida y/o errónea de no ser realizados por un 
especialista en psiquiatría o psicología. 
A la luz de las dificultades existentes en torno a  la obtención de un diagnóstico y 
sobretodo una clara predicción de la condición patológica en relación a la ATM261, 
somos conscientes que el diagnóstico complementario por imagen parece ser 
imprescindible.  Sin embargo, aunque las técnicas de imagen han mejorado la precisión 
diagnostica no siempre ofrecen una debida correlación con los signos y síntomas 
clínicos, de igual modo que no siempre existe una clara correlación entre signos clínicos 
y los síntomas referidos por el paciente361,362. La resonancia nuclear magnética es 
señalada por muchos estudios como un método fiable y valido para el diagnóstico de la 
ATM, que con un adecuado entrenamiento unido a criterios diagnósticos bien definidos 
ha evidenciado presentar muy pocas variaciones intra e inter-examinador.182 Sin 
embargo para la visualización de cambios degenerativos el método de elección seria la 
tomografía computarizada y más en concreto la de haz cónico “cone-beam” que ha 
parece ser, según estudios recientes 192 la técnica de elección para la visualización de 
cambios óseos y erosiones. A pesar de ello, y conociendo la limitación del estudio, no 
consideramos aceptable desde el punto de vista ético la realización de pruebas 
diagnósticas de imagen previas al inicio del tratamiento de tratamiento de ortodoncia 
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únicamente con el fin de establecer un diagnóstico más preciso y una más fiable 
confección del diseño de casos-controles. 
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7. CONCLUSIONES 
  
 
1. Las distribuciones alélicas y genotípicas en población española sometida a 
tratamiento ortodóncico son similares a las encontradas en otros estudios de asociación 
genética a nivel mundial. 
 
2. Existe riesgo aumentado de TTM tras tratamiento ortodóncico en aquellos pacientes 
en los que durante la exploración clínica existe detección de ruidos articulares (p = 
0.027), que poseen historia previa de bloqueos mandibulares (p = 0.007), hiperlaxitud 
moderada-severa (p = 0.007) así como la presencia de disminución en los rangos 
normales de apertura bucal (p = 0.014) y lateralidades (p = 0.033) previos al inicio del 
tratamiento de ortodoncia. 
 
3. Los sujetos homocigóticos para el alelo 1 del gen IL1A tienen un riesgo 3.539 veces 
mayor comparativamente con pacientes heterocigóticos/homocigóticos para el alelo 2 
de sufrir un trastorno temporomandibular. 
 
 
4. A nivel del gen IL1B encontramos asociaciones estadísticamente significativas en 
cuanto a la predisposición a padecer trastorno temporomandibular en aquellos sujetos 
con necesidad de realizar un avance mandibular compensatorio forzado en el contexto 
de una homocigosidad para el alelo 1 de dicho gen.  
 
 
5. Los sujetos heterocigotos para este gen con un grado variable de limitación de la 
apertura bucal pretratamiento presentan un riesgo estimado de 3.218 mayor de sufrir 
TTM (p = 0.024; IC 95% 0.982-14.536) comparativamente a sujetos con otro perfil 
genético.  
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9. ANEXOS 
  
ABREVIATURAS 
 
5HTR2A: Gen del receptor 2 A de 5-hidroxitriptamina. 
A: Adenosina. 
AAOP: American Academy of Orofacial Pain (Academia Americana del Dolor 
Orofacial). 
ADN: Acido desoxirribonucleico. 
AHL: Antígeno Humano Leucocitario. 
AIC: Artritis reumatoide inducida por colágeno. 
AIJ: Artritis idiopática juvenil.  
ALPL: Gen codificante de la fosfatasa alcalina. 
AMM: Asociación Médica Mundial. 
AMPc: Adenosín Monofosfato Cíclico. 
ANXA2: Annexin A2. 
Ap: Apertura. 
AR: Artritis Reumatoide. 
ARNm: Ácido Ribonucleico Mensajero. 
Art: Articular. 
ATM: Articulación Temporomandibular. 
Av: Avance mandibular. 
BGLAP: proteína ósea gamma carboxi-glutámico. 
Bilat: Bilateral. 
BMP: Proteína morfogenética ósea. 
C: Citosina. 
CBCT: Cone Beam Computed Tomography (tomografía computarizada de haz cónico). 
CD14: Cluster of Differentation (Cluster de diferenciación). 
CGRP: Péptido relacionado con el gen de la calcitonina. 
CHST11: Condroitin 4-sulfotransferasa 11. 
Ci: Cierre. 
COL1A2: Colágeno tipo I alfa 2. 
COL4A1: Gen del colágeno tipo IV alfa 1. 
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cols: colaboradores. 
COMT: Gen catecol-O-metiltransferasa. 
DC/TMD: Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (Criterios 
Diagnósticos para los Desórdenes Temporomandibulares). 
Dcho: Derecho. 
DNA: Deoxyribonucleic Acid. 
DTM: Desórdenes temporomandibulares. 
DZ: Dicigóticos. 
EGF: Factor de crecimiento epidérmico. 
EKR: Proteína quinasa reguladora de señales extracelulares. 
FGF-2: Factor de crecimiento de fibroblastos 2. 
FGF: Factor de crecimiento de fibroblastos. 
Flt-1: Receptor de membrana del factor de crecimiento endotelial vascular. 
FNT-ep Factor de Necrosis Tumoral alfa. 
FOXP1: Forkhead box protein P1 Gene. 
G: Guanina. 
GADD45B: Growth Arrest and DNA Damage Inducible Beta. 
GDF5: Factor de crecimiento y diferenciación 5. 
GRN: Granulins precursor. 
h: hiperlaxitud. 
IBSP: Sialoproteína ligada a integrina. 
IC: Intervalo de Confianza. 
IFN- ϒ: Interferón gamma. 
IGF-1: Factor de crecimiento insulínico tipo 1.  
IL-1A: Gen Interleuquina 1alfa. 
IL-1Ra: Receptor antagonista de la interleuquina 1. 
IL-1αL Interleuquina-1alfa. 
IL-1er Interleuquina-1 beta. 
IL: Interleuquina. 
IL1A: Gen de la interleuquina 1 alfa. 
IL1B: Gen Interleuquina 1 beta. 
IL1RN: Gen del receptor antagonista de la inerlquina 1. 
Inf: Inferior. 
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ITGB2: Integrin beta-2 precursor. 
Izq: Izquierdo. 
JCR: Journal of Citation Reports. 
JNK: Quinasa c-Jun N-terminal. 
k: índice k. 
kDa: Kilo Dalton. 
LAp: Limitación Apertura bucal pretratamiento ortodoncia. 
LLp: Limitación Lateralidades pretratamiento ortodoncia. 
lm: limitación. 
Lm: Linea media. 
LTB4: Leucotrieno B4. 
LTC4: Leucotrieno C4. 
MC: Mordida Cruzada. 
MCP-1: Proteína quimiotáctica de monocitos. 
MgCl2: Cloruro de magnesio. 
MHC: Complejo Mayor de Histocompatibilidad. 
mic: máxima intercuspidación. 
min: minutos. 
MMP: Metaloproteinasas de la matriz extracelular. 
MZ: Monocigóticos. 
N: Newtons. 
NA: Noradrenalina. 
NF-For Factor de transcripción nuclear kappa B. 
NGF: Factor de crecimiento nervioso. 
NIDCR: National Institute of Dental and Craneofacial Research (Instituto Nacional de 
Investigación Dental y Craneofacial). 
NPA: Neuropéptido A. 
NPY: Neuropéptido Y. 
NR: No Registrado. 
NR3C1: Nuclear Receptor Subfamily 3 group C member 1 gene. 
OA-ATM: osteoartritis u osteoartrosis de la articulación temporomandibular. 
OA: oestoartritis u osteoastrosis. 
OMS: Organización Mundial de la Salud. 
ON: Óxido Nítrico. 
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OP: Osteoporosis. 
OPG: Osteoprotegerina. 
OPPERA: Orofacial Pain Prospective Evaluation and Risk Assesment (Estudio 
Prospectivo de Evaluación y Riesgo del Dolor Orofacial). 
OR: Odds Ratio. 
p: significancia en análisis de regresión logística binaria. 
P38-MAKP: Proteína quinasa activada por mitógeno p38. 
PCR: Reacción en cadena de la polimerasa. 
PDE4A: Phosphodiesterase 4A Gene. 
PDGF: Factor de crecimiento derivado 
PG: Prostaglandinas. 
PGp: Patología Global pretratamiento ortodoncia. 
PGE2: Prostaglandina E2. 
PIV: Péptido intestinal vasoactivo. 
Post-tto: Postratamiento. 
Pre-tto: Pretratamiento. 
PTK9: Protein Tyrosine Kinase 9. 
RANK: Receptor activador del factor nuclear kappa-beta. 
RANKL: Ligando receptor del activador del factor nuclear kappa-beta. 
Rc: Relación céntrica. 
RDC/TMD: Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (Criterios 
Diagnósticos para la Investigación de los Trastornos Temporomandibulares). 
RNM: Resonancia Nuclear Magnética. 
Rp: Ruido articular pretratamiento ortodoncia. 
RUNX2: Factor de transcripción 2 relacionado con RUNT. 
S100A4: Proteína de unión a calcio. 
SNP: Polimorfismo de nucleótido simple. 
SP: Sustancia P. 
SPP1: Secretada fosfoproteína 1. 
SPSS: Statistical Package for the Social Sciences. 
T: Timina. 
t: trastorno. 
TC: Tomografía Computarizada. 
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TFG-β: Factor de crecimiento transformante beta. 
TFG-β1: factor de crecimiento transformante beta 1. 
TFN-αF Factor de necrosis tumoral alfa. 
TIMPs: Inhibidores tisulares de metaloproteinasas de la matriz. 
TMJ: Temporomandibular Joint. 
TTM: Trastornos Temporomandibulares. 
TWIST1: Factor de transcripción Twist. 
Unilat: Unilateral. 
US: Ultrasonografía. 
VACM1: Vascular Cell Adhesion Molecule 1 (molécula de adhesión celular vascular 1) 
VEGF: Factor de crecimiento endotelial vascular. 
VIP: Péptido Intestinal Vasoactivo. 
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PUBLICACIONES 
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